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Introduzione
La visione è una funzione complessa e ricca di sfaccettature diverse, è 
inoltre fondamentale per le attività più basilari della vita quotidiana. È 
possibile suddividerla in due livelli distinti di analisi: visione centrale o 
corticale e visione periferica o oculare. Un campo, in cui questa funzione è 
ampiamente studiata, è quello della dislessia: in letteratura, in un quadro 
complesso di diverse teorie contrastanti, sono presenti studi che 
avvalorano l’ipotesi di un danno visivo di natura nervosa 
(magnocellulare) come causa della dislessia (Stein, 2001). L’analisi 
dell’informazione visiva, infatti, inizia la sua elaborazione a livello della 
retina attraverso due vie nervose: il sistema magnocellulare e il sistema 
parvocellulare. La prima via è adatta alla visione parafoveale, dinamica e a 
basse risoluzioni; la seconda, invece, è deputata alla visione statica, foveale 
e ad alta risoluzione. La teoria magnocellulare ipotizza un danno a questa 
via con conseguenti deficit a tutte le funzioni da lei analizzate. Diversi 
studi hanno, inoltre, verificato una correlazione tra il deficit sensoriale 
visivo e la presenza di disfunzioni binoculari (Evans, Drasdo & Richards, 
1996). Si decide, in questo lavoro, di porre particolare interesse all’aspetto 
temporale e del movimento dello stimolo per analizzare la risposta 
magnocellulare.
Le ipotesi alla base di questa tesi sono: un possibile danno alla via 
magnocellulare come causa di dislessia e una correlazione fra deficit 
magnocellulare e disfunzione binoculare. 
In questo esperimento sono stati selezionati due campioni di bambini 
compresi fra i 9 e i 12 anni: un gruppo controllo di 12 bambini normo-
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lettori e uno di 8 bambini con dislessia evolutiva. Per entrambi i gruppi 
sono stati utilizzati 27 test neurovisivi per valutare l’acuità visiva centrale 
e periferica tachistoscopica, la curva di sensibilità al contrasto per diverse 
frequenze spaziali, la soglia per stimoli statici, in movimento o presentati 
in controfase in visione centrale o periferica con diverse frequenze 
spaziali, temporali e diversi tempi di presentazione. Inoltre, attraverso 
l’utilizzo di test optometrici, sono state valutate l’acuità visiva, la 
dominanza spaziale, la motilità oculare, la visione binoculare, lo stato 
accomodativo e lo stato sensoriale.
Questo studio ha confermato un deficit della via magnocellulare nei 
bambini dislessici particolarmente evidente con gli stimoli dinamici sia per 
la valutazione psicofisica sia per quella optometrica. Si è inoltre 
evidenziata da entrambe le valutazioni, a causa dell’età, una non completa 
maturazione del sistema magnocellulare nei bambini normo-lettori. 
Una duplice elaborazione a partire dalla 
retina fino alla corteccia visiva extrastriata
L’elaborazione dell’informazione visiva, che si estende dalla retina alla 
corteccia visiva extrastriata, è eseguita attraverso diversi step: questa 
organizzazione sequenziale permette un’analisi gerarchica 
dell’informazione. Inoltre, come spiegano Kandel, Schwartz e Jessell 
(2003), gli stimoli raccolti dal mondo esterno vengono alquanto distorti nel 
corso della loro ritrasmissione da una stazione sinaptica all’altra e, per 
minimizzare il rischio di errori, l’informazione è decodificata a partire 
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dalla retina, secondo una sotto categorizzazione dell’informazione in due 
o tre vie di analisi parallela (a seconda dello stadio in cui ci troviamo). 
Questa duplice elaborazione parte già a livello retinico grazie ai coni e ai 
bastoncelli: tali fotorecettori inviano i propri segnali alle cellule gangliari 
utilizzando modificazioni graduali del potenziale di membrana. Le cellule 
gangliari possiedono un campo recettivo costituito da due porzioni 
concentriche e sono divise in due gruppi a seconda che presentino il centro 
o la periferia eccitabile dal flusso luminoso. Grazie alla peculiare 
fisionomia dei campi recettivi, le cellule gangliari analizzano i contrasti di 
luminosità e modulano poi la frequenza di scarica. L’illuminazione diffusa 
di un campo recettivo provoca una risposta debole della cellula: per 
questo motivo ciò che è analizzato non è l’illuminazione assoluta di una 
superficie ma la presenza di contrasto. Tali cellule vengono poi suddivise 
in altre due vie: la via magnocellulare e la via parvocellulare (di cui 
parleremo più in specifico nel prossimo capitolo) entrambe contenenti sia 
cellule gangliari centro on sia centro off. Le cellule gangliari fuoriescono 
dalla retina formando il nervo ottico, questi si incontrano successivamente 
a livello del chiasma dove avviene la decussazione delle fibre nasali di 
entrambe le retine. I tratti ottici si sviluppano poi verso il corpo genicolato 
del talamo costituito da sei livelli. Come spiega Walsh (1995) i quattro 
strati dorsali sono costituiti da lamine parvocellulari mentre i due strati 
ventrali sono costituiti da cellule della lamina magnocellulare. Anche a 
livello del corpo genicolato del talamo le informazioni provenienti dai due 
occhi rimangono segregate. Attraverso le radiazioni ottiche l’informazione 
giunge fino alla corteccia visiva primaria. (V1 o area 17). Kandel, Schwartz 
e Jessell (2003) spiegano come questa riceva informazioni solo dalla metà 
contralaterale del campo visivo e sia la sede dei maggiori cambiamenti per 
quanto riguarda lo stimolo ottimale per l’attivazione dei neuroni. La 
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corteccia è, infatti, costituita da una complessa organizzazione ad 
ipercolonne: essa contiene colonne con tutti gli orientamenti possibili, 
colonne di dominanza oculare fondamentali per ricreare la stereopsi ed 
entità distinte per l’analisi del colore detti blob.  Gli stimoli cui rispondono 
le cellule della corteccia non sono più spot luminosi ma barrette luminose 
con un preciso orientamento: qui i campi recettivi, per la selezione della 
direzione, sono allungati e presentano una zona eccitatoria e una 
inibitoria; nelle cellule deputate al riconoscimento del movimento, invece, 
le due zone non sono così ben definite.
Le due vie magno e parvocellulare: 
anatomicamente e funzionalmente distinte
Le radiazioni magnocellulari e parvocellulari rimangono separate anche a 
livello della corteccia visiva realizzando due vie funzionalmente distinte: 
la via dorsale e quella ventrale. A livello di V1 i neuroni magno proiettano 
prima agli strati IVCα e poi allo strato IVB. La via dorsale da V1 proietta o 
alle strisce spesse di V2 e quindi all’area mediotemporale (MT, detta anche 
V5) o direttamente alla MT. I neuroni parvo invece proiettano allo strato 
IVCβ e da qui ai blob e alle zone interblob di V1. Attraverso le strisce 
pallide e quelle sottili della V2, entrambe le zone proiettano ad aree 
distinte della V4. Kandel, Schwartz e Jessell (2003) spiegano che allo stato 
attuale delle conoscenze è possibile affermare che esiste un notevole grado 
di separazione delle vie P e M fino a V1, che probabilmente tale 
separazione si continua anche in V2 e che nella via dorsale esiste una 
chiara prevalenza della via M che porta ad MT, mentre nella via ventrale, 
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che mette capo alla corteccia inferotemporale, vi è una mescolanza di 
afferenze delle due vie. Le cellule magno a differenza di quelle parvo 
presentano un campo recettivo molto grande e un’alta sensibilità al 
contrasto. Una differenza tra le due vie è la velocità di conduzione degli 
stimoli. La via M presenta una risposta transiente: le cellule rispondono 
mediante un cambiamento del potenziale di azione in corrispondenza solo 
dell’inizio dello stimolo, la conduzione è quindi molto veloce. Le cellule P, 
invece, rispondono con un potenziale di azione uguale dall’inizio alla fine 
dello stimolo dando origine a una risposta sostenuta ma con velocità di 
conduzione bassa. In entrambi i casi l’intensità del segnale è modulata 
attraverso la frequenza di scarica nell’intervallo di tempo. Il sistema M 
riveste un ruolo centrale in diverse funzioni fondamentali per l'analisi 
degli stimoli esterni; le principali sono le seguenti: la visione del 
movimento o la risposta a stimoli flicker, la stereopsi e il conseguente 
movimento coordinato degli occhi, il processamento temporale e 
l'attivazione/direzionamento dell'attenzione alla base della visione 
periferica. La via parvocellulare, invece, risponde in condizioni di alto 
contrasto e stazionarietà, è, inoltre, sensibile alla lunghezza d’onda (Walsh, 
1995). Una funzione attribuita alla via magnocellulare è la percezione del 
movimento (Kandel, Schwartz & Jessell, 2003) da attribuirsi all'area allo 
strato IVB di V1 e MT grazie a un'analisi a due stadi: sono presenti, infatti, 
due differenti tipi di cellule selettive per il movimento.  Le prime sono 
chiamate neuroni selettivi per le componenti della direzione del 
movimento e rappresentano la percentuale maggiore, mentre le seconde, 
denominate neuroni per il movimento globale, hanno come principale 
funzione quella di integrare le informazioni provenienti dalle prime e 
riconoscere il movimento globale dell'oggetto.  Come sopra citato la via 
magnocellulare riveste un ruolo importante anche per la visione 
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stereoscopica: le colonne di dominanza oculare di V1 presentano una sotto 
organizzazione per rispondere in maniera ottimale a stimoli vicini o 
lontani. Kandel, Schwartz e Jessell (2003) ritengono che queste colonne 
permettano di analizzare la disparità orizzontale fra le immagini retiniche 
e tale informazione poi sia utilizzata per sintonizzare gli occhi in modo da 
mettere a fuoco una particolare profondità di campo, far ruotare gli occhi 
insieme verso un oggetto vicino o lontano. Il processo dell'attenzione è 
importante nel mondo reale per processi visuali complessi: questo 
permette la selezione e l'elaborazione delle informazioni ritenute rilevanti 
in un ambiente pieno di stimoli. Come sostengono Laycock e Crewther 
(2008) la sua esecuzione avviene attraverso due step principali: un primo 
feedforward, mediato dalle cellule M in V1, MT e nella corteccia frontale, e 
un successivo feedback nuovamente verso V1 e quindi verso V4. Tale 
processo permette un’elaborazione veloce ed efficiente dell'informazione. 
L'attenzione gioca un ruolo fondamentale anche nella previsione 
parafoveale durante la lettura: ce ne occuperemo in modo più esaustivo 
nei prossimi capitoli. L'ultimo aspetto della via M è la risoluzione e il 
processamento temporale degli stimoli: la lettura, oltre che 
un’organizzazione spaziale dei movimenti oculari, richiede anche 
un’analisi di tipo temporale attraverso una sequenza di fissazioni ben 
scandite nel tempo (Laycock & Crewther, 2008).  Questa funzione è 
particolarmente importante perché permette di sviluppare la percezione 
della successione fra gli stimoli ed evita la sovrapposizione delle 
informazioni raccolte. Laycock e Crewther (2008) spiegano che capacità di 
analizzare uno stimolo in un dato intervallo di tempo dipende 
strettamente dal processo attentivo, il quale prima lo seleziona e poi 
permette l’elaborazione delle sue caratteristiche.
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La via Magno alla base di diversi sistemi 
sensoriali
Solamente nel sistema visivo la via magnocellulare rappresenta un chiaro 
e distinto sistema con compiti precisi per riconoscere i movimenti e la 
temporalità negli stimoli. Tuttavia in tutti i sistemi sensoriali e motori sono 
presenti grandi (magno) cellule specializzate nel processamento 
temporale. Infatti Stein e Walsh (1997) spiegano che i neuroni nel sistema 
uditivo, che analizzano i cambiamenti di frequenza e ampiezza e che 
distinguono i fonemi, sono, nella divisione magnocellulare, dei nuclei che 
trasmettono segnali alla corteccia uditiva.
Stein (2001) spiega che anche a livello della pelle sono presenti cellule 
deputate al riconoscimento di vibrazioni: tali neuroni presentano larghi 
campi recettivi e sono stati trovati a livello della spina dorsale nel sistema 
sensoriale del tatto. 
Milner e Goodale (1995) ritengono, inoltre, che la corteccia dorsale rivesta 
un ruolo molto importante anche a livello della guida degli occhi, dei 
movimenti degli arti, attraverso le sue proiezioni al collicolo superiore e al 
cervelletto (centri di controllo per i movimenti visivi). 
Da questa breve analisi possiamo capire come un deficit di questa via 
possa di fatto produrre un danno a diversi apparati: lo schema qui di 
seguito proposto verrà ripreso in seguito in maniera più approfondita ma 
evidenzia già la natura del problema.
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Definiamo la Dislessia
 
Maffioletti, Pregliasco e Ruggeri (2005) spiegano come la dislessia possa 
essere definita un disturbo specifico dell’apprendimento della lettura 
nonostante: intelligenza adeguata, istruzione adeguata, livello socio-
economico adeguato, assenza di deficit neurologici e sensoriali, assenza di 
psicopatologie primarie.
La letteratura non è concorde circa l’incidenza di tale disabilità (vocabolo 
utilizzato da Stella, 2004) sulla popolazione: Stella propone una stima di 
2-2,5% mentre Maffioletti, Pregliasco e Ruggeri nel loro libro propongono 
un’incidenza del 3-5%. Stella spiega tale disaccordo dicendo che questo 
valore dipende dall’anno di scolarizzazione preso in esame per eseguire la 
statistica. Maffioletti, Pregliasco e Ruggeri (2005) evidenziano, inoltre, la 
natura genetica della dislessia attraverso il diverso rapporto d’incidenza 
tra maschi e femmine sia di 4:1. Stella (2004) spiega questo dato poiché la 
dislessia si ritiene sia legata ad anomalie presenti nei cromosomi sessuali 
e, si pensa, si trasmetta per via genetica. 
Fig.1.Il sistema 
magnocellulare alla base di 
diversi sistemi sensoriali 
(Ramus, 2003).
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La dislessia può essere suddivisa fra dislessia evolutiva, che insorge prima 
dell’apprendimento della letto-scrittura, e dislessia acquisita, che insorge 
dopo un trauma in una persona che aveva già imparato a leggere e 
scrivere. In questo studio ci occuperemo esclusivamente di dislessia 
evolutiva. 
Evans (2001) classifica la dislessia in tre sottogruppi principali sulla base 
degli errori di lettura e scrittura commessi: disfonetici, diseidetici ed un 
terzo gruppo che raccoglie entrambe le caratteristiche. Il primo gruppo 
commette errori di lettura/spelling che ci potremmo aspettare da una 
difficoltà nel processo fonologico avendo maggior dificoltà con la lettura 
di non parole. Il secondo gruppo, invece, legge piano facendo affidamento 
sull’analisi fonologica piuttosto che sul limitato vocabolario visuale: buona 
lettura di non parole e difficoltà con eccezioni di pronuncia. Riguardo al 
terzo gruppo, si è concordi nell’affermare che presenti le caratteristiche di 
entrambi i primi due gruppi. 
Meccanismi alla base della lettura
I meccanismi alla base della lettura sono molteplici e con una forte 
integrazione l’uno con l’altro. Grazie alle nuove tecnologie computerizzate 
è stato possibile studiare attentamente i movimenti oculari interessati nella 
lettura silente di una pagina di testo: si è eseguita questa indagine per 
verificare la qualità (precisione e velocità) dei movimenti saccadici. Essi 
sono movimenti degli occhi improvvisi, molto veloci, definiti balistici in 
quanto la loro traiettoria una volta iniziata non può essere modificata. Tali 
movimenti sono utilizzati per portare un bersaglio in fovea, ogni saccade 
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ha un tempo totale di pianificazione ed esecuzione pari a 150-200ms e tra 
una saccade e l’altra è presente un tempo di fissazione di 300 ms. Questo 
tipo di movimenti oculari sono alla base della lettura poiché permettono di 
analizzare in zona foveale una nuova porzione di testo. Ma dove si posa la 
fissazione oculare? E’ molto importante ricordare che le parole corte 
tendono ad non essere fissate e, quindi, saltate; questo succede anche se la 
parola è molto facile per il lettore. Solitamente le saccadi si sviluppano 
prevalentemente (nelle lingue occidentali) da sinistra verso destra: tuttavia 
sono presenti refissazioni nella direzione opposta. I parametri del testo che 
influenzano maggiormente le saccadi sono tre: la lunghezza, la frequenza 
lessicale, la predibilità delle parole nel testo. 
Un altro aspetto fondamentale è tener presente che la durata di una 
saccade dipende dall’analisi della parola in fovea ma non solo: l’analisi 
della parola che precede e di quella che segue influenza in maniera 
notevole la durata dell’elaborazione. 
Per ogni saccade quanta informazione viene ottenuta? La quantità di 
informazione che un lettore può percepire ad ogni fissazione è detta “span 
percettivo”, esso dipende da fattori diversi. Si ritiene che lo span 
rappresenti 31 caratteri distribuiti 15 a destra e 15 a sinistra del punto di 
fissazione. Tuttavia tale span è presente solo per attività di ricerca molto 
semplice in cui non è importante il livello di acuità visiva. In caso 
contrario lo span si riduce a 7-8 caratteri. 
Un aspetto ancora dibattuto è quale sia la natura del controllo del sistema 
di comando degli occhi e in quale relazione siano l’attenzione e lo 
sguardo. Sono state proposte tre ipotesi principali: due di natura cognitiva 
ed una di natura oculomotoria. 
La prima teoria, proposta da Just e Carpenter nel 1980 (come citato in 
Reilly, 1993) ritiene che l’elaborazione non passi alla parola successiva fino 
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a quando l’analisi di quella fissata non sia conclusa. Questo indicherebbe 
una stretta relazione tra il meccanismo dell’attenzione e lo sguardo: lo 
spostamento dell’attenzione e dello sguardo avvengono nello stesso 
istante. 
A differenza di questa prima lettura, Morrison nel 1984 (come citato in 
Reilly, 1993) propone un modello diverso: all'inizio di ogni fissazione, 
l'occhio e l'attenzione visiva sono orientati verso la stessa posizione, cioè 
sono posti entrambi sulla parola foveale. Quando però l’accesso lessicale è 
finito l'attenzione si sposta verso la parola parafoveale. Questo 
spostamento dell'attenzione permette di iniziare ad analizzare la parola N
+1 e determina la programmazione della saccade. Quindi, per un certo 
periodo di tempo la persona fissa la parola N e analizza attraverso il 
meccanismo dell’attenzione la parola  che segue. Questo intervallo di 
tempo, oltre che per programmare la saccade, è utilizzato per pre-
analizzare la parola parafoveale: se il suo riconoscimento è 
particolarmente veloce l’attenzione si può spostare ulteriormente prima 
che la saccade termini la sua programmazione.
La terza teoria alla base del meccanismo di lettura è quella proposta da 
O’Regan nel 1990 (come citato in Reilly, 1993): tale modello definito 
oculomotorio si basa sulla posizione degli occhi raggiunta durante la 
saccade. Diversi studi hanno provato che la fissazione tende ad arrivare al 
centro della parola, se ciò non avviene è più probabile una refissazione. In 
tale modello la frequenza di refissazione dipende da parametri 
oculomotori e non dalle caratteristiche lessicali del testo.
Tutte e tre queste teorie presentano punti di forza ma anche diversi limiti: 
non esiste quindi una spiegazione univoca del fenomeno della lettura. 
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Il ruolo dell’attenzione durante la lettura
Dal precedente paragrafo capiamo l’importanza del processo attenzionale 
durante la lettura. Il buon funzionamento dell’attenzione permette tempi 
rapidi per la discriminazione dello stimolo, un aumento della sensibilità 
per l’identificazione degli stimoli visivi e una riduzione dell’interferenza 
con stimoli vicini sia nello spazio che nel tempo. Ciò è ottenuto mediante 
l’attivazione dei processi eccitatori nella regione spaziale attesa e un 
decremento dei processi inibitori nelle zone spaziali non attese 
(Maffioletti, Pregliasco & Ruggeri, 2005).
Kandel, Schwaetz e Jessell (2003) ritengono, infatti, che alcuni neuroni 
della corteccia parietale posteriore rispondano agli stimoli visivi 
aumentando la propria frequenza di scarica quando gli stimoli 
costituiscono anche bersagli di movimenti saccadici. Al contrario, hanno 
provato che questi neuroni parietali aumentano la loro frequenza di 
scarica anche quando l’animale presta attenzione allo stimolo seppur non 
guardandolo direttamente. Da qui capiamo che il segnale ritrasmesso da 
questi neuroni è un segnale attenzionale e non costituisce un’informazione 
in rapporto solamente con uno stimolo visivo o con un movimento 
oculare, è un segnale importante per entrambi. 
Un'altra funzione che ricopre l’attenzione durante la lettura è definita in 
letteratura come “spotlight attentivo”: questo cono attentivo è utilizzato 
solitamente nella ricerca di un oggetto nello spazio. Tale processo aiuta a 
riconoscere elemento dopo elemento e anche a legare i suoi differenti 
attributi. Si pensa che questa funzione sia utilizzata durante la lettura per 
spazzare una dopo l’altra tutte le lettere del testo riconoscendo il loro 
preciso ordine nelle parole.  Vidyasagar e Pammer (2009) ritengono che il 
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tempo impiegato da un bambino ad imparare a leggere sia quello 
necessario per allenare l’attenzione visiva ad essere sistematicamente 
organizzata in maniera lineare e non più randomizata nello spazio. 
Sono stati condotti molti studi sui bambini con dislessia per quanto 
riguarda l’attenzione. Branner e Williams (1987) suggeriscono che i lettori 
deficitari potrebbero non aver un problema di spostamento dell’attenzione 
ma solamente avrebbero bisogno di maggior tempo per eseguirlo. Da qui 
ricordiamo come il processo attentivo sia strettamente legato all’analisi 
temporale degli stimoli, se l’attenzione non viene in un tempo ristretto 
anche il tempo totale di elaborazione dello stimolo sarà maggiore (Laycock 
& Crewther, 2008).
Diverse teorie per spiegare le cause della 
dislessia
Le basi neurobiologiche della dislessia sono universalmente riconosciute, 
l’aspetto su cui ancora si discute molto è quale sia la causa di tale 
disabilità.
In letteratura sono presenti almeno sette teorie differenti che propongono 
diverse possibili ipotesi che porterebbero al quadro classico della dislessia. 
Le citiamo qui di seguito per averne un’idea complessiva prima di 
analizzarle: teoria fonologica strettamente collegata alla teoria uditiva, 
teoria del danno visivo con variante dell’attenzione, ipotesi percettivo 
multimodale, teoria del danno sensoriomotorio e incapacità di 
automatizzazione delle funzioni.
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Iniziamo la nostra analisi dalla teoria fonologica. Sono stati eseguiti molti 
studi i quali confermano la presenza di un deficit fonologico nella 
popolazione dislessica: a seconda dei lavori di ricerca si può parlare di 
percentuali tra il 39 e il 45% (Ramus, 2003). L’ipotesi fonologica sostiene 
che i bambini con tale deficit abbiano problemi con la segmentazione e la 
manipolazione dei fonemi e abbiano molte difficoltà nel trasformare il 
grafema nel fonema, tale problema è rilevabile principalmente durante la 
lettura. Inoltre, Stein (2001) spiega come le abilità fonologiche scarse sono 
collegate in maniera consistente con lettura povera e possono essere 
allenate con successo per migliorare la lettura. La teoria uditiva 
strettamente collegata a quella fonologica ha rilevato, nella maggior parte 
dei suoi studi, un deficit di processamento temporale. I bambini dislessici 
quindi avrebbero bisogno di intervalli più lunghi per riconoscere come 
distinti due suoni. Questo dato è stato interpretato come riprova di un 
danno alla via magnocellulare, sensibile alle frequenze temporali alte, alla 
base di un deficit uditivo (Ramus, 2003). 
Una terza teoria, così  importante quanto discussa, è quella visiva dovuta 
ad un danno della via magnocellulare che potrebbe evidenziarsi sotto 
diversi aspetti. Stein (2001) spiega che, secondo questa teoria, la risposta 
delle aree visive a brevi stimoli luminosi presentati in rapida sequenza e 
con basso contrasto è ridotta mentre la risposta a stimoli in sequenza lenta 
e con forte contrasto è invece normale. Questa teoria è supportata anche 
da diversi studi anatomici effettuati su cervelli di dislessici che dimostrano 
una mala organizzazione delle fibre nervose magnocellulari. 
Una seconda versione della teoria magnocellulare è rappresentata dalla 
variante attentiva: un danno alla via magno potrebbe provocare 
l’inefficienza del sistema attentivo nello “spazzare” le lettere durante la 
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lettura. Questo provocherebbe la classica inversione delle lettere dei 
dislessici. 
Un altro esperimento, che venne condotto per la prima volta da Stanley 
and Hall nel 1973, fu quello di verificare che ai bambini con dislessia era 
necessario un intervallo maggiore di tempo per riconoscere due stimoli 
visivi come diversi. Questo ultimo dato portò maggior interesse sul 
carattere temporale della via magno, essendo questa funzione collegata a 
quella attentiva,  si ipotizzò un generale deficit di tale processo 
riscontrabile in entrambi i sistemi sensoriali: uditivo e visivo (Vidyasagar 
& Pammer, 2010). Venne quindi ipotizzato, come causa di dislessia, un 
deficit percettivo multimodale (teoria multimodale). A sostegno di questa 
ipotesi Facoetti et al. (2003) spiega che i dislessici presentano disfunzioni 
sia visive che fonologiche e ritiene che questi deficit siano da attribuirsi ad 
un generale problema di selezione dell’informazione. 
Una teoria molto interessante che analizziamo qui di seguito è quella di un 
deficit percettivo sensoriomotorio (cioè sensoriale e motorio). Ramus 
(2003) nel suo studio ritiene che i disordini sensoriali e motori (collegati a 
deficit visivi) siano comuni nelle persone dislessiche ma essendo molto 
diversi fra loro sia difficile catalogarli. Egli ritiene che sia molto 
importante eseguire delle ricerche che prendano in considerazione 
trasversalmente diversi sistemi sensoriali: uditiva, visuale, tattile e 
funzioni motorie (es. instabilità fissazione binoculare, imprecisione dei 
movimeti oculari, controllo debole delle vergenze). 
Un’ultima ipotesi che è stata analizzata è la possibile problematica 
d’integrazione dei vari processi che elaborano l’informazione. Si ritiene 
che la mancata automatizzazione delle varie abilità comporti un carico 
cognitivo tale da rendere la lettura difficile e complessa (Maffioletti, 
Pregliasco & Ruggeri, 2005).
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Tutte queste teorie analizzano aspetti, in realtà, strettamente collegati tra 
loro. Questo ampio quadro può comunque essere riassunto in due filoni 
principali da cui poi tutte le altre teorie si ramificano: filone fonologico e 
visivo. Il filone fonologico (incapacità di trasformare il grafema in fonema) 
è strettamente collegato a quello uditivo (deficit temporale), che ha, forse, 
le stesse origini biologiche di quello visivo (aspetto temporale analizzato 
dalla via magnocellulare). Da qui poi si diramano diverse teorie che, come 
abbiamo analizzato in precedenza, tentano di trovare cause comuni al 
deficit visivo, a quello uditivo e a quello motorio. 
In questo lavoro sperimentale abbiamo deciso di dare maggior enfasi 
all’ipotesi magnocellulare con le sue diverse sfaccettature all’interno 
dell’ambito della visione sebbene siano presenti sia prove a favore, 
analizzate in precedenza, che dati contrari a tale ipotesi.  Skottun nel 1999 
effettua una revisione di tutti gli studi effettuati fino a quel momento sulla 
teoria magnocellulare e la dislessia, egli pone molta attenzione sulle 
frequenze spaziali e temporali utilizzate in ogni studio e sulle conclusioni 
ricavate per ogni uno. A conclusione del suo studio egli verifica che su 
ventidue studi analizzati, quattro hanno trovato risultati consistenti con il 
deficit magnocellulare, undici hanno trovato risultati contrari a questa 
ipotesi e sei studi erano inconcludenti. Egli evidenzia, però, che l’errore 
eseguito da questi studi era stato quello di utilizzare stimoli non adatti per 
stimolare selettivamente la via magnocellulare.
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Visione centrale/corticale e periferica/bulbi 
oculari
In questi capitoli sono state descritte le vie neuronali che collegano la 
retina alla corteccia e le loro funzioni, il processo di lettura. È stata definita 
la dislessia e descritte le teorie alla sua base.
Ci si sofferma da qui in poi ad analizzare quali aspetti della visione 
risultino inefficienti nei soggetti con dislessia. In questo senso si può 
pensare al processo visivo come costituito da due porzioni distinte ma in 
stretto contatto una con l’altra: il primo è il processo visivo centrale o 
corticale mentre il secondo è il processo visivo periferico costituito 
principalmente dai nostri occhi. E’ in questa prospettiva che si vuole 
analizzare il rapporto tra visione e dislessia.
Visione centrale e via magnocellulare 
inefficiente
Creiamo ora un collegamento tra i problemi maggiormente riscontrati 
nella dislessia e i danni che potrebbero derivare da un danno alla via 
magnocellulare (visione a livello centrale): conosciamo i ruoli ricoperti dai 
neuroni M e sappiamo che diverse ipotesi ne riconoscono un ruolo 
principale fra le cause di dislessia.
Il deficit forse più evidente è la velocità di processamento del testo ridotta: 
questo rallentamento ha una causa multifattoriale nel senso che è dovuto a 
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tutti i malfunzionamenti del magno qui elencati. In particolare le 
investigazioni anatomiche (Galaburda & Livingstone, 1993) su cervelli di 
persone dislessiche hanno evidenziato (come detto in precedenza) un alta 
disorganizzazione degli strati M del corpo genicolato laterale con neuroni 
più sottili del normale e conduzione della velocità più bassa. 
Sappiamo, inoltre, che le cellule magnocellulari sono incaricate del 
riconoscimento del movimento come sono le lettere che scorrono sotto la 
scansione dei movimenti oculari e sono fissate per brevissimo tempo 
(Stella, 2004). Lawton (2004) spiega che aumentando la sensibilità alla 
percezione del movimento, praticando una discriminazione direzionale, 
vengano migliorate sia l’abilità ortografica (richiedendo una sequenza 
spaziale precisa) e un’abilità fonologica (richiedendo sequenze temporali 
precise). La discriminazione del movimento è paradossalmente 
indispensabile per ottenere una percezione visiva stabile: questo processo 
è attuato grazie a due meccanismi. Gli occhi non sono mai del tutto stabili 
e le immagini compiono dei piccolissimi movimenti sulla retina. Le 
immagini, che sono campionate tre o quattro volte al secondo, si 
“tramutano” una nell’altra così  qualsiasi movimento tra i campioni può 
essere ignorato. Inoltre, qualsiasi movimento involontario degli occhi 
provoca un movimento delle immagini sulla retina, la percezione di 
questo cambiamento da un feedback al sistema oculare che riporta gli 
occhi sul targhet (Stein, 2001). Stein spiega, quindi, perché i bambini con 
sensibilità al movimento ridotta abbiano una maggior correlazione con 
instabilità binoculare. Questo provocherebbe, anche, localizzazione 
spaziale deficitaria e quindi errori dell’ordine delle lettere. 
Un’altra funzione già ampiamente discussa della via magnocellulare è il 
processo attenzionale: se è presente un deficit a tale livello il 
riconoscimento delle parole non è più completo. Facoetti et al. (2003) 
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propone uno schema del processo di lettura in cui il ruolo cardine è 
sostenuto dall’attenzione la quale, grazie ad una modulazione del suo 
fuoco, permette di integrare i grafemi costituendo la parola. Se l’attenzione 
visiva possiede un fuoco eccessivamente stretto, l’integrazione dell’intera 
rappresentazione ortografica potrebbe non essere possibile. 
Visione periferica e via magnocellulare 
inefficiente
Nel capitolo precedente si sono analizzati i deficit nei processi a livello 
centrale/corticale che possono creare delle difficoltà durante la lettura. Nei 
prossimi capitoli si analizza, sotto un profilo più optometrico, come 
avviene la lettura secondo un’analisi dei movimenti oculari in normo-
lettori e persone con dislessia. Vengono, inoltre, analizzati i benefici 
apportati da una visione binoculare a funzioni come lettura e scrittura; 
viene tracciata una possibile correlazione tra dislessia, intesa come danno 
magnocellulare, e problemi di visione binoculare.
Movimenti oculari durante la lettura: 
differenze fra normolettori e dislessici
Negli ultimi vent’anni è nato l’interesse di studiare la coordinazione degli 
occhi durante la lettura per verificare l’assunzione della bibliografia 
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precedente sull’assenza di disparità binoculare durante la lettura (tutti gli 
studi precedentemente eseguiti erano tutti monoculari). In questi studi si 
verifica che la coordinazione binoculare, durante la lettura, non è perfetta: 
l’occhio abduttore esegue un movimento più ampio e veloce dell’occhio 
adduttore. Questo causa una momentanea differenza durante la prima 
parte della saccade che viene poi ridotta da un movimento convergente 
verso la fine della saccade. La divergenza rimanente è poi compensata 
grazie ad un movimento post-saccadico durante la fissazione (Vernet & 
Kapoula, 2009). Questa “disconjugacy” nei dislessici è elevata e presenta 
anche una variabilità maggiore: questo provocherebbe una domanda 
addizionale al processo fusionale il quale dovrebbe continuamente variare 
la sua entità per compensare le disparità diverse all’interno anche di una 
stessa parola (Janta & kapoula, 2011).
Dislessia e Visione Binoculare
Nel capitolo precedente abbiamo accennato agli studi sui movimenti 
saccadici durante la lettura: anche se tale campo è di grande interesse, non 
esaurisce il tema della binocularità nella dislessia. Inoltre, sebbene ci sia un 
consenso sul fatto che l’acuità visiva e altre funzioni sono necessarie per 
leggere, ci sono pensieri contrastanti sui ruoli ricoperti da queste funzioni 
(Buzzelli, 1991).  
La lettura, sebbene sia su un piano bidimensionale, riceve grande 
beneficio da una prestazione binoculare grazie all’apporto di stereopsi, un 
incremento di campo visivo e un sensibile incremento della sensibilità al 
contrasto.  Problemi di visione binoculare, infatti, possono creare difficoltà 
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anche a lettori esperti e possono influire sul processo di apprendimento 
della lettura. In ambito scientifico la possibile relazione tra disordini nella 
visione binoculare e problemi di apprendimento è tutt’altro che scontata e 
ancor di più se esaminiamo il campo specifico della dislessia. Gli studi in 
questo campo non sono numerosi e hanno, in molti casi, portato a risultati 
contrastanti principalmente a causa della selezione dei soggetti. Evans nel 
2001 raccolse tutti gli studi effettuati fino a quel momento e ricavò alcune 
ipotesi: secondo le sue statistiche, erano correlate con la dislessia 
l’insufficienza accomodativa e l’instabilità binoculare. Erano inoltre 
presenti fra i dislessici alte percentuali di exoforici nella visione prossimale 
e un alto numero di sindromi visuoposturali. Egli inoltre ipotizzò che tali 
disfunzioni visive potessero essere dovute ad un danno alla via 
magnocellulare collegata al processo attentivo. 
Per tutti questi motivi, in questo studio sperimentale si è deciso di 
analizzare singoli aspetti caratteristici della visione come la dominanza 
oculare e manuale, le forie, le vergenze, l’ampiezza accomodativa, le 
flessibilità di accomodazione e di vergenza e in fine la motilità oculare. 
Sebbene problemi di visione binoculare non possano essere considerati in 
alcun modo causa della dislessia, questo non vuol dire che non possano 
essere comunque presenti come concomitante fattore di disturbo 
(Maffioletti, Pregliasco & Ruggeri, 2005).
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E’ possibile ipotizzare una correlazione fra 
dislessia e disfunzioni binoculari sulla base 
di un danno magnocellulare?
Diversi studi degli anni novanta (es. Buzzelli, 1991; Evans, Drasdo & 
Richards, 1996) hanno investigato il rapporto fra la visione sensoriale e 
quella motoria: indagarono e riscontrarono una certa correlazione fra le 
soglie di sensibilità riscontrate con stimoli flicker e l’instabilità binoculare.
In letteratura sono presenti poche informazioni riguardo al rapporto 
esistente fra i meccanismi alla base della visione binoculare e la via 
magnocellulare. Esistono tuttavia alcuni aspetti interessanti. I movimenti 
d’inseguimento, ad esempio, ricevono afferenze da due fonti: l’area medio 
temporale e l’area medio temporale superiore dove sono prevalenti i 
neuroni magnocellulari. In queste due aree è analizzata la percezione del 
movimento e alcuni studi hanno verificato che un danno a queste aree 
provoca un mal funzionamento dei movimenti d’inseguimento (Kandel, 
Schwartz & Jessell, 2003). Un altro studio eseguito sulle scimmie evidenzia 
come un danno alla corteccia parietale posteriore possa provocare un 
aumento della latenza dei movimenti saccadici ed un certo grado di 
imprecisione nell’orientamento degli occhi verso i bersagli visivi (Kandel, 
Schwartz & Jessell, 2003).  Un altro aspetto interessante è quello della 
disparità retinica: ciò che provoca i movimenti di vergenza durante le 
saccadi è la disparità delle immagini retiniche (Liversedge, White, Findlay 
& Rayner, 2006).  Da qui capiamo l’importanza della percezione della 
disparità e del ruolo mediato dalla via magnocellulare nelle colonne di 
dominanza oculare per percepire il senso di profondità e la messa a fuoco 
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di una particolare profondità di campo. Grazie a questa funzione Kandel, 
Schwartz e Jessell, (2003) spiegano come sia possibile far ruotare insieme 
gli occhi, uno verso l’altro o verso l’esterno.
 
Uno studio sperimentale sull'influenza del 
sistema magnocellulare nella dislessia 
evolutiva
1. Ipotesi sperimentali
Numerose ricerche dimostrano come i bambini con dislessia evolutiva 
possano presentare una ridotta risposta funzionale nella via visiva 
magnocellulare, uno dei sottosistemi del sistema visivo che media la 
visione globale, la visione del movimento, la coordinazione binoculare e il 
processamento veloce dell'informazione visiva (Stein & Walsh, 1997; 
Laycock & Crewther, 2008). Sulla base di questi risultati è stato proposto 
un possibile legame di causa-effetto tra il deficit funzionale della via 
magnocellulare e la dislessia evolutiva, citato come "ipotesi visiva" o 
"magnocellulare" (Stein, 2001). L'ipotesi magnocellulare non è però 
pienamente supportata da tutte le ricerche sulla dislessia evolutiva; 
esistono altre ipotesi alle quali potrebbe essere attribuita la causa 
eziologica di tale disturbo, come: l'ipotesi di origine puramente fonologica 
(Ramus, 2003) o l'ipotesi di un'origine mista (Facoetti et al., 2003). 
Sulla base dell'ipotesi magnocellulare, ci si può aspettare che la dislessia 
evolutiva sia associata a prestazioni alterate nelle funzioni visive 
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specificatamente mediate dal sistema magnocellulare, comprese quindi le 
funzionalità visive di coordinamento binoculare. 
Ci si propone di sottoporre a verifica sperimentale le seguenti ipotesi:
• che nei bambini con dislessia evolutiva, esiste una ridotta risposta 
agli stimoli che attivano selettivamente il sistema magnocellulare 
rispetto ai pari età normo-lettori;
• che vi sia anche una ridotta funzionalità a livello del coordinamento 
binoculare in condizioni di visione di stimoli statici e in movimento.
A tal fine lo studio si suddivide in due distinte procedure di valutazione, 
basate su misurazioni specifiche per la funzionalità visiva magnocellulare 
(procedura neurovisiva) e su misurazioni adeguate all'indagine della 
funzionalità visiva binoculare (procedura optometrica).
Sfruttando la dissociazione funzionale delle due vie visive magno e parvo, 
vengono utilizzate tecniche di misurazione comportamentale psicofisica 
che consentono di ottenere misure specifiche per i due sistemi magno e 
parvo (Kandel, Schwartz, Jessell, 2003).
In particolare si misurano: acuità visiva centrale ad alto contrasto, acuità 
visiva periferica con presentazione breve dello stimolo, sensibilità al 
contrasto statica centrale, sensibilità al contrasto con stimoli in movimento 
e in alternanza di fase. 
L'acuità visiva viene misurata tramite un compito di riconoscimento di 
lettere singole del set di caratteri di Sloan. L'affollamento visivo viene 
quantificato tramite la misura della spaziatura critica tra lettere in triplette 
orizzontali del set di caratteri di Sloan. Tutte le soglie di contrasto vengono 
misurate utilizzando stimoli di Gabor, ovvero reticoli di luminanza 
sinusoidali verticali, a varie frequenze spaziali e in condizioni di 
movimento e alternanza di fase, modulati da una funzione gaussiana 
bidimensionale con σ prefissata e mostrati su uno sfondo con luminanza 
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pari alla media tra le luminanze minima e massima del reticolo 
sinusoidale Gli stimoli utilizzati sono rappresentati di seguito:
Le soglie di contrasto che, qualora risultassero anormalmente elevate, ci 
potranno fornire l'indicazione di un deficit specifico del sistema 
magnocellulare rispetto al parvocellulare, sono caratterizzate dai seguenti 
parametri di presentazione dello stimolo Gabor:
• Frequenze spaziali basse (0.5-3 cpg) rispetto alle alte (4-10 cpg).
• Frequenze temporali alte (20-30 Hz), rispetto alla condizione statica 
(0 Hz).
• Posizione nel campo visivo eccentrica (10° eccentricità), rispetto alla 
posizione foveale (0° eccentricità).
• Velocità di movimento elevata.
La valutazione optometrica è orientata a verificare se vi sia un'anomala 
funzione binoculare statica e dinamica nei bambini dislessici rispetto ai 
bambini di controllo normo-lettori. Non vi sono in letteratura evidenze 
sperimentali che possano suggerire una correlazione tra disfunzioni di 
binocularità e diagnosi specifica di dislessia evolutiva. L’evidenza di una 
eventuale correlazione fornirebbe utili indicazioni a favore dell'ipotesi 
magnocellulare (Evans, Drasdo & Richards, 1996) e potrebbe suggerire 
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Figura 2. Acuità di 
Sloan
Fig 3. Gabor Figura 4. Gratings
l'adozione di strumenti di screening/valutazione/trattamento non 
neurovisivi/psicologici e precoci per la condizione di dislessia evolutiva.
2. Metodo
Lo studio condotto è del tipo caso-controllo: vengono sottoposti alle 
valutazioni neurovisiva e optometrica un gruppo di bambini dislessici e 
un gruppo di bambini normolettori di pari età, per il confronto incrociato 
nei gruppi e tra i gruppi delle differenze tra le misure ottenute dalle 
procedure di valutazione.
Tutte le procedure di misurazione per la valutazione neurovisiva vengono 
normalmente utilizzati nell'ambito dell'attività di ricerca e di trattamento 
dei disturbi neurovisivi dal Laboratorio NeuroVis.U.S, Laboratori 
Interdipartimentali per la Ricerca Psicologica Applicata e Clinica 
(L.I.RI.P.A.C.), Università degli Studi di Padova,  direttore Prof. C. Casco. 
Si ringraziano il personale e i collaboratori del Laboratorio NeuroVis.U.S. 
per il supporto gentilmente fornito nella predisposizione degli strumenti e 
delle procedure di misurazione.
Per ogni soggetto, l’esecuzione dei test della valutazione neurovisiva è 
stata condotta in tre diverse sessioni giornaliere pomeridiane: la sequenza 
di esecuzione dei test è stata randomizzata assegnando a rotazione ad ogni 
soggetto una delle quattro sequenze dei 27 test ordinate casualmente.
Tutte le procedure di misurazione per la valutazione optometrica vengono 
eseguite utilizzando test di tipo ambientale per interagire in maniera 
diretta con il bambino, avere un controllo visivo continuo sulla direzione 
del suo sguardo e sull’attenzione posta al test. I test sono stati eseguiti 
secondo la sequenza definita dalle linee guida dell’American Optometric 
Association e puntualizzata da Spadoni (2011); tale sequenza è stata, 
inoltre, intervallata con i test neurovisivi. Per evitare che i dati raccolti 
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siano affetti da errori dovuti a stanchezza e calo di attenzione, i test sono 
stati somministrati in tre sessioni differenti, cercando tuttavia di eseguire 
lo stesso giorno le prove facenti parte dello stesso blocco funzionale.
Entrambi gli esaminatori, autonomi con gli strumenti per l’esecuzione dei 
test, sono stati presenti ad ogni sessione giornaliera, avvenuta sempre a 
casa dei bambini.
2.1 Soggetti
Per questo studio caso-controllo sono stati reclutati 20 bambini di età 
compresa tra 9 anni  e 12 anni , suddivisi in due gruppi:
• “Gruppo controllo”: 12 bambini normolettori, 6 maschi e 6 femmine, 
età media 9,9 anni (intervallo di età: 9-11 anni);
• “Gruppo dislessia”: 8 bambini con ritardo delle capacità di lettura e 
con diagnosi di dislessia, 5 maschi e 3 femmine, età media 10,2 anni 
(intervallo di età: 9-12 anni).
Le normali capacità di lettura dei bambini del Gruppo controllo sono state 
rilevate sulla base delle indicazioni dei genitori dei bambini.
I genitori dei bambini del Gruppo dislessia hanno esibito una diagnosi di 
dislessia evolutiva rilasciata, per il loro figlio, dagli specialisti delle 
U.L.S.S. delle relative città di residenza, e formulata sulla base dei seguenti 
criteri diagnostici: 
• soggetto con disturbo di lettura con livello intellettivo nella norma 
(Q.I.≥85);
• livello di lettura inferiore alla II deviazione standard prevista per l'età 
o la classe frequentata;
• il soggetto non deve presentare disturbi neurologici o sensoriali;
• il disturbo di lettura deve essere persistente, nonostante una 
scolarizzazione adeguata e interventi didattici specifici;
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• il disturbo di lettura deve produrre conseguenze negative sulla 
scolarizzazione o nelle attività in cui è richiesto l'impiego della letto-
scrittura (Andreoli, Cassano, & Rossi, 2007).
Esclusivamente per alcuni test (gabor_2a-flicker) si inserisce nello studio 
anche un gruppo di adulti, normolettori, su cui non sono stati effettuati 
personalmente i test e i dati per l'indagine statistica sono stati gentilmente 
forniti dal laboratorio Neuro.Vis.U.S di Padova.
Poichè ci si propone di analizzare l'efficienza dei meccanismi specifici 
della via magnocellulare e di coordinamento binoculare, per tutti i soggetti 
di entrambi i gruppi si richiede la presenza dei tre gradi della funzione 
binoculare. A tal fine sono dunque stati applicati i seguenti criteri di 
esclusione:
• AV minimo leggibile con correzione 10/10 binoculare e almeno 8/10 
monoculare, in visione da lontano e prossimale (40 cm);
• assenza di sintomi gravi e persistenti in visione prossimale: tre 
soggetti AA e CP e LB, non esclusi dall’analisi, riferiscono sintomi 
non gravi e non persistenti;
• assenza di deviazioni eterotropiche al Cover test;
• stereopsi ≤ 80” d'arco: un soggetto appartenente al Gruppo controllo 
viene escluso poiché presenta stereopsi di 200” (ST).
 Per l’analisi dei dati, il Gruppo controllo risulta dunque essere composto 
da 11 bambini normolettori, 5 maschi e 6 femmine, età media 9,9 anni 
(intervallo di età 9-11 anni).
Nel Gruppo controllo un bambino (GC) porta la correzione refrattiva su 
occhiale per la compensazione di un astigmatismo monolaterale (OD 
plano; OS cil. -0,50D asse 180°). Nel Gruppo dislessia 4 bambini portano 
correzione oftalmica: per una lieve miopia (CD: OD sf. -0.50D; OS sf. 
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-0.50D); per un lieve astigmatismo bilaterale (DS: OD sf. 0.00D, cil. -0.50D 
asse 10°; OS cil. -0.50D asse 175°); per due casi di ipermetropia (AM: OD 
sf. +1.50D; OS sf. +1.50D) e (GC: OD sf +0,50D; OS sf +0,50D).
Il soggettivo monoculare, condotto a partire da un forte annebbiamento, 
permette di evidenziare che un bambino (AA) accetta sf. +0.50D in 
entrambi gli occhi per il lontano, riferendo inoltre di soffrire di mal di testa 
dopo periodi prolungati di attività visiva prossimale; altri due bambini 
accettano rispettivamente +0,50 (AB) e +0,75 (FC) in entrambi gli occhi e 
non lamentano sintomi. Sulla base della valutazione optometrica si rileva 
inoltre un possibile caso di insufficienza di convergenza (LB: PPC a 20 cm). 
Si provvede ad informare i rispettivi genitori dei bambini.
Lo stato di salute generale, come dichiarato dai genitori sulla base di un 
apposito questionario (si veda Appendice Documenti) è risultato ottimale 
per tutti i bambini; sulla base del questionario specifico sulla funzionalità 
visiva  somministrato ai bambini (si veda Appendice Documenti) si 
riscontra la sola  condizione con sintomi per il bambino ST nel Gruppo 
controllo.
I bambini dei due gruppi sono stati reclutati presso le città di Marghera 
(Venezia) e Rovigo. Per ulteriori informazioni sui dati raccolti dei soggetti 
del gruppo controllo e del gruppo dislessia si veda l’Appendice tabelle. 
Al momento del reclutamento nei due gruppi di studio, ai genitori dei 
bambini viene chiesto di sottoscrivere un apposito consenso informato (si 
veda Appendice Documenti). Lo studio viene svolto nel rispetto delle 
normative etiche dell’Università di Padova e delle indicazioni della 
Dichiarazione di Helsinki.
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Criterio si esclusione per la parte neurovisiva:
• Per ogni test si ricava la media dei dati e la deviazione standard. I 
dati vengono esclusi dall'analisi se risultano superiori o inferiori al 
range limitato da ciascuna media più o meno due deviazioni 
standard (Media ± 2DS).
Si sceglie di non escludere soggetti dallo studio perché solo 5 valori di tutti 
i dati del Gruppo controllo e 2 del Gruppo dislessia non rientrano nel 
range stabilito (per maggiori dettagli si vedano le tabelle in appendice 
raccolta dati. I dati fuori dal range di norma sono segnati in color verde e 
sono stati sostituiti con il valore della media per ogni test specifico).
2.2 Valutazione neurovisiva
La valutazione neurovisiva è stata svolta utilizzando due personal 
computer portatili con sistema operativo Microsoft Windows 7: Samsung 
RV 520, dotato di schermo LCD con risoluzione nativa 1366x768 pixel e 4,5 
x 19,5 cm; Acer TravelMate 4200, dotato di schermo LCD con risoluzione 
nativa 1280x800 pixel e dimensioni 33,3 x  21 cm. La calibrazione di 
luminanza e colore degli schermi e la produzione della tabella LUT 
caricata sulla scheda video per la linearizzazione della risposta di 
luminanza sono state ottenute, presso il Laboratorio NeuroVis.U.S., 
utilizzando un colorimetro Spyder4Elite (Datacolor, 5 Princess Rd, 
Lawrenceville, NJ, USA) con il software dedicato Spider4Elite v.4.5.4 
(calibrazione iterativa del bilanciamento del grigio, punto di bianco 6500K, 
gamma 1.0, luminanza del nero 0.1 cd/m2, luminanza del bianco 110 cd/
m2).
Per la presentazione degli stimoli visivi e la raccolta delle misure sono stati 
utilizzati i programmi di seguito indicati.
31
FrACT versione 3.7.4b,  2012 (Freiburg Visual Acuity and Contrast Test, 
Michael   Bach, Sektion Funktionelle Sehforschung, Universitäts-
Augenklinik, Freiburg, Germany) (Bach, 2007) Applicazione sviluppata 
per Adobe Flash Player e distribuita gratuitamente, per la misurazione 
iterativa di acuità visiva, sensibilità al contrasto e acuità Vernier: la 
determinazione delle soglie si basa sulla procedura adattiva 'Best PEST' e, 
in questa versione, viene implementata una tecnologia di 'bit stealing' per 
l'estensione della gamma di contrasti rappresentabili a video tramite 
piccoli scostamenti cromatici nei valori RGB dei pixel. Variabili misurate:
• acuità visiva di riconoscimento: set di lettere di Sloan (S, O, C, D, K, 
V, R, H, N, Z) lettere nere su sfondo bianco, presentate singolarmente, 
30 presentazioni, durata dello stimolo 30 s (o fino alla risposta del 
soggetto); distanza del soggetto dallo schermo 2 m; visione 
monoculare e binoculare; correzione abituale per lontano; 
illuminazione ambientale soffusa. Misure di acuità visiva espresse in 
unità logMAR.
• Curva di sensibilità al contrasto fotopica statica: reticoli sinusoidali 
delimitati da finestra circolare con diametro fisso di 2°, 30 
presentazioni, durata dello stimolo 0.5 s, valutazione della soglia di 
contrasto alle frequenze spaziali 1, 3, 5, 7, 11, 15 cpd (cicli per grado); 
distanza del soggetto dallo schermo 2 m; visione binoculare con 
correzione abituale per lontano; illuminazione ambientale di 
semioscurità. Le misure delle soglie di contrasto sono espresse in 
percentuale di contrasto di Michelson:
100*ContrastoMichelson = 100 * (Lmax-Lmin)/ (Lmax+ Lmin)
Lmax e Lmin sono rispettivamente le luminanze massima e minima del 
reticolo sinusoidale, lo parte di schermo non occupata dallo stimolo 
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mantiene luminanza costante pari alla media tra luminanze Lmax e 
Lmin del reticolo.
Acuità_2a (Massimo Grassi per il Laboratorio NeuroVis.U.S., 
Dipartimento di Psicologia generale, Università degli Studi di Padova), 
applicazione sviluppata e compilata in MATLAB versione 2010a (The 
MathWorks, 3 Apple Hill Drive, Natick, Massachusetts, USA) per la 
misurazione iterativa dell'acuità visiva periferica: la determinazione della 
soglia si basa su metodo adattivo. 
Variabile misurata:
• acuità visiva di riconoscimento periferica con presentazione breve 
dello stimolo: set di lettere di Sloan presentate singolarmente, 40 
presentazioni, lettere bianche su sfondo nero, eccentricità 4°, tempo 
di presentazione 100 ms; distanza del soggetto dallo schermo 57 cm; 
visione binoculare con correzione abituale per vicino; illuminazione 
ambientale soffusa. Misura dell’acuità visiva espressa in minuti 
d'arco (spessore del tratto del carattere);
Gabor_2a, (Massimo Grassi per il Laboratorio NeuroVis.U.S.), 
applicazione sviluppata e compilata in MATLAB, utilizzando le librerie 
Psychtoolbox, versione 3 (Brainard, 1997; Pelli, 1997; Kleiner et al, 2007) 
per la misurazione iterativa di soglie di contrasto a diverse frequenze 
spaziali e a diverse durate di presentazione su reticoli statici, dinamici, in 
alternanza di fase, al centro e in periferia del campo visivo; lo stimolo è 
costituito da figure di Gabor con reticolo verticale e con σ della gaussiana 
di 2°; il compito consiste nel rilevare la presenza della Gabor tramite una 
scelta forzata tra due alternative temporali, cioè il soggetto deve dire se, 
tra ogni sequenza di due presentazioni successive (ritardo interstimolo 2 s, 
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30 sequenze per ogni soglia), segnalate con la comparsa preliminare della 
croce di fissazione e tramite due segnali acustici, la gabor era presente 
nella prima o nella seconda presentazione; la determinazione della soglia 
si basa su metodo adattivo. La Gabor dinamica/in movimento viene 
prodotta tramite lo scorrimento del reticolo sinusoidale all’interno della 
finestra gaussiana che rimane ferma sullo schermo. Distanza del soggetto 
dallo schermo 57 cm; visione binoculare con correzione abituale per 
vicino; illuminazione ambientale di semioscurità. Tutte le soglie misurate 
vengono espresse in unità di Contrasto di Michelson.
Soglie di contrasto misurate:
Soglia FS
(cpd
)
Eccentrici
tà
(°)
Velocit
à
(°/s)
Durat
a
(ms)
Flicke
r
(Hz)
1. statico fovea 0.5cpd 0.5 0 - 250 -
2. statico fovea 4cpd 4.0 0 - 250 -
3. statico periferia 0.5cpd 0.5 10 - 250 -
3. statico periferia 4cpd 4.0 10 - 250 -
4. movimento 100ms 4.0 10 5 100 -
5. movimento 250ms 4.0 10 5 250 -
6. movimento 400ms 4.0 10 5 400 -
7. movimento 40°/s 0.5 cpd 0.5 10 40 250 -
7. flicker 0.5cpd 10Hz 0.5 10 - 250 10
8. flicker 4cpd 10Hz 4.0 10 - 250 10
9. flicker 0.5cpd 20Hz 0.5 10 - 250 20
10. flicker 4cpd 20Hz 4.0 10 - 250 20
11. flicker 0.5cpd 30Hz 0.5 10 - 250 30
12. flicker 4cpd 30Hz 4.0 10 - 250 30
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Neurotraining_2013, (Andrea Pavan per il Laboratorio NeuroVis.U.S.), 
applicazione sviluppata e compilata in MATLAB, utilizzando le librerie 
Psychtoolbox, versione 3 (Brainard, 1997; Pelli, 1997; Kleiner et al, 2007) 
per la misurazione iterativa di soglie di contrasto a 0° e 3° di eccentricità 
del campo visivo su Gabor in movimento alla velocità di 40 °/s, ottenuta 
tramite lo scorrimento del reticolo sinusoidale verticale all’interno della 
finestra gaussiana fissa: la Gabor in movimento, con frequenza spaziale di 
0.5 cpd, viene mostrata in posizione mediana tra due Gabor distrattori 
collineari verticali ad alto contrasto con medesima frequenza spaziale di 
0.5 cpd. La σ della gaussiana e la distanza dei distrattori vengono definiti 
in unità di lunghezza d'onda del reticolo sinusoidale della Gabor centrale. 
Il compito consiste nella discriminazione del movimento in funzione del 
contrasto della Gabor centrale, tramite una scelta forzata binaria 
(movimento verso destra o verso sinistra); la soglia viene determinata con 
metodo adattivo ed è definita come il valore di contrasto al quale il 
soggetto discrimina correttamente la direzione del movimento nel 75% dei 
casi. Durata della presentazione dello stimolo 0.5 s. Distanza del soggetto 
dallo schermo 57 cm; visione binoculare con correzione abituale per 
vicino; illuminazione ambientale di semioscurità. Le due variabili 
misurate vengono espresse in unità di Contrasto di Michelson.
Prima dell’avvio di ciascun tipo di procedura, al soggetto è stato mostrato 
lo stimolo e sono state condotte alcune prove per verificare che il bambino 
fosse in grado di svolgere correttamente il compito. Ad ogni presentazione 
il soggetto dava la risposta a voce, l’operatore azionava i comandi su 
tastiera per registrare la risposta.
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2.3 Valutazione optometrica
Le procedure di esecuzione dei test sono uniformate sulle indicazioni  di 
Scheiman e Wick (2008).
La procedura comprende 13 test di tipo ambientale raggruppati in  5 
categorie differenti: 
1. Acuità visiva.
2. Test preliminari: Distanza interpupillare, PPC, Stereopsi e 
Dominanza Spaziale.
3. Forie da vicino e lontano, Vergenze step vicino e lontano, 
Flessibilità di vergenza, Ampiezza accomodativa, Flipper 
accomodativi.
4. Refrazione.
5. Motilità oculare.
Per la raccolta dei dati sono stati utilizzati i seguenti strumenti:
Tavola di acuità visiva, stampata su carta e illuminazione riflessa, 
costruita per i 0,4 e 4m: le mire raffigurate sono lettere di Sloan (range da 
1/10 a 10/10); fornisce i risultati della soglia di acuità in unità decimali. 
L’acuità visiva è stata misurata per valutare se è adeguata per l’età e, in 
caso di correzione, se il difetto refrattivo è corretto adeguatamente. 
Compito del soggetto è riferire la riga più piccola che riesce a leggere. 
Distanza del test per il vicino e per il lontano; esecuzione monoculare e, 
successivamente, binoculare; buona illuminazione ambientale. In questa 
fase viene inoltre misurata la distanza interpupillare del soggetto.
Penlight, usata per la misurazione del PPC, che valuta la capacità del 
sistema di convergere mantenendo la visione binoculare. Il test fornisce la 
distanza in cm alla quale il soggetto riferisce diplopia della mira e 
successiva ripresa della visione singola quando l'operatore avvicina o 
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allontana la penlight dal suo naso. Il test si esegue a partire da 50 cm di 
distanza muovendo la mira verso il paziente a livello degli occhi e tra gli 
occhi; esecuzione binoculare; buona illuminazione ambientale.
Cerchi di Wirt ( Fricke e Siderov, 1997) all’interno di Titmus stereotest 
(STEREO OPTICAL CO., INC.; Chicago, Il  60641) + occhiali polarizzati: 
permettono la misurazione della soglia di stereoacuità (range da 800” a 
40”, test eseguito a 0,40 m); fornisce risultati in secondi d’arco. La stereopsi 
è stata utilizzata per valutare la qualità dell’integrazione visiva sensoriale 
indagando il 3° grado della visione binoculare. Compito del soggetto è 
identificare tra quattro alternative, la mira (cerchio) stereoscopica; ad ogni 
risposta corretta la difficoltà del compito aumenta fino al raggiungimento 
della soglia massima di 40” arco. Esecuzione binoculare; buona 
illuminazione ambientale.
Insieme al suddetto test si valuta la dominanza spaziale oculare e manuale 
del bambino. Compito del soggetto è fissare una mira mentre 
l'esaminatore occlude alternativamente i due occhi e chiede al soggetto 
con quale occhio sparisce la mira. Distanza del test per il vicino (0,4m) e 
per il lontano (4m); esecuzione binoculare; buona illuminazione 
ambientale.
Tavole Thorrington (Maples, Savoy, Harville, Golden e Hoenes, 2009) 
(costruite per i 0,40m e i 4 m, basate sulla definizione di diottria 
prismatica) + lente di Maddox: permettono la misurazione delle eteroforie 
in visione prossimale e in distanza; forniscono i risultati in Diottrie 
Prismatiche.
Come affermato da Scheiman e Wick (2008) si tratta di una tecnica 
altamente consigliata per la sua semplicità nel lavoro con i bambini e la 
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sua alta ripetibilità. Per l'esecuzione il soggetto indossa l’occhiale di prova 
in cui è inserita la lente di Maddox con le striature orientate 
orizzontalmente e riferisce attraverso quale numero vede passare la linea 
di luce. Distanza del test per il vicino e per il lontano; esecuzione 
binoculare; buona illuminazione ambientale.
Prima dell'esecuzione del suddetto test, si effettua una misurazione 
oggettiva e qualitativa della presenza di forie e tropie grazie al cover test.
Il test permette due tipi di valutazione:
1. Cover test unilaterale, per l'identificazione di eterotropie. Compito 
del soggetto è fissare una mira mentre l'esaminatore copre l’occhio 
destro del soggetto e osserva il sinistro o copre l’occhio sinistro e 
guarda il destro appena il controlaterale viene coperto.
2. Cover test alternante, per l'identificazione delle eteroforie. Compito 
del soggetto è fissare una mira mentre l'esaminatore copre l’occhio 
sinistro per qualche secondo al fine di permettere all’occhio destro 
di prendere la fissazione, trasferisce l’occlusore all’occhio destro ed 
osserva l’eventuale movimento dell’occhio sinistro. 
Per entrambi i test  avviene l'esecuzione per il vicino e per il lontano; 
visione binoculare; buona illuminazione ambientale.
Stecche a prismi di Berens (range da 1 a 40 DP, con salto di 2DP da 2Dp a 
20 Dp e con un salto di 5Dp da 20Dp a 40Dp), il potere del prisma, con 
cui vengono riportati i risultati, è definito come diottria prismatica (= 
deviazione su una superficie piana di un centimetro alla distanza di un 
metro).
Le stecche permettono la misurazione delle vergenze positive e negative 
utilizzando la tecnica “step” e la misurazione dei punti di rottura e 
recupero della  mira: è importante partire sempre da quelle positive e poi 
38
passare alle negative per ottenere la minor interazione possibile tra i 
risultati dei due test. Compito del soggetto è riferire lo sdoppiamento e il 
recupero della visione della mira fissata mentre l'esaminatore pone la 
sbarra dei prismi davanti ad un occhio del bambino. La mira utilizzata è 
una mira accomodativa costruita per i 0,4 m raffigurante lettere di Sloan 
(6/10) posizionate in una fila verticale. Esecuzione per il lontano e per il 
vicino; visione binoculare; buona illuminazione ambientale.
Biprisma con valori 3Dp BI/12 Dp BE, utilizzato per la misurazione della 
facilità di vergenza, valuta la qualità del sistema in condizioni dinamiche. 
Il test stima il numero di volte che la mira torna singola e nitida e fornisce 
tale valore in cicli per minuto (1 ciclo = vengono completate con successo 
entrambe la base esterna e interna). 
Il soggetto deve guardare le lettere sulla mira accomodativa (acuità lettere 
6/10). Una volta inserito il biprisma davanti ai suoi occhi, il soggetto, 
vedendo annebbiato e doppio, deve provare a riportare la mira singola e 
nitida appena possibile e avvisare l’operatore appena ciò accade. Distanza 
0,4 m; esecuzione binoculare; buona illuminazione ambientale. 
Flipper accomodativo con valori ±2,00 D, utilizzato per la misurazione 
della flessibilità accomodativa, valuta il responso dinamico 
dell’accomodazione. Il test stima il numero di volte che la mira torna 
singola e fornisce tale valore in cicli per minuto.
Il soggetto deve guardare le lettere sulla mira accomodativa (acuità lettere 
6/10). Guardando attraverso le lenti positive e negative, il soggetto, 
vedendo annebbiato, deve provare a riportare la mira ad essere nitida e 
singola ed avvisare l’operatore appena ciò avviene. Distanza 0,4 m; 
esecuzione prima monoculare e poi binoculare; buona illuminazione 
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ambientale. 
In questa fase viene inoltre valutata la funzione accomodativa attraverso il 
test PPA, tale test fornisce il valore del punto prossimo di accomodazione 
in cm. Il soggetto deve leggere la prima lettera della mira appena questa è 
a fuoco mentre l’esaminatore allontana la mira dal suo occhio. Test 
effettuato in visione monoculare e con buona illuminazione ambientale. 
Mire accomodative con figure utilizzate per indagare la motilità oculare, 
questo tipo di mira permette di attirare l’attenzione del bambino. La 
motilità oculare è valutata utilizzando il Nsuco (Northeastern State 
University College of Optometry; Maples, Atchley & Ficklin, 1992), questo 
test fornisce la stima dell’abilità e precisione di sbalzi di fissazione e 
inseguimenti attraverso istruzioni e punteggi standardizzati (vedi tabella 
seguente).
Per i movimenti di inseguimento, il soggetto deve continuare a fissare la 
mira che si muove ad una distanza di 0,4 m dai suoi occhi mentre questa 
esegue due movimenti circolari in ogni direzione.
Per gli sbalzi di fissazione, il bambino deve fissare una delle due mire da 
noi indicata, poste davanti a lui ad una distanza di 0,4 m e distaccate 0,2 m 
l’una dall’altra. Deve continuare a guardarla fino a quando non 
nominiamo l’altra.
Entrambi i test sono eseguiti in visione binoculare.
Valutazione 
quantitativa
punteggio
Abilità Inseguimenti 1= Non completa ½ giro nelle due direzioni
2= ½ rotazione nelle 2 direzioni
3= 1 rotazione nelle 3 direzioni
4= 2 rotazioni in solo in 1 direzione
5= 2 rotazioni in ogni direzione
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Sbalzi di 
fissazione
1= Completa meno di 2 balzi
2= 2 balzi
3= 3 balzi
4= 4 balzi
5= 5 balzi
Precisione Inseguimenti 1= Refissazioni > 10 volte
2= Refissazioni  5 a 10 volte
3= Refissazioni 3 o 4 volte
4= Refissazioni 2 volte o meno
5= Nessuna refissazione
Sbalzi di 
fissazione
1= Imprecisioni marcate  1 o +
2= Imprecisioni medie 1 o + volte
3= Imprecisioni lievi > 50% del tempo
4= Imprecisioni lievi < 50% del tempo
5= Niente imprecisioni 
Movimento 
della testa
1= Partecipazione marcata della testa
2= Movimenti moderati della testa
3= Partecipazione lieve > 50% del tempo
4= Partecipazione lieve < 50%
5= Niente partecipazione testa/corpo
Analisi dati psicofisici
Iniziamo ad analizzare i dati psicofisici dall’indagine dell’acuità visiva.  Si 
esegue questo test per verificare che tutti i partecipanti allo studio possano 
identificare lo stimolo indipendentemente dalla propria acuità.
Acuità visiva di Sloan
Eseguiamo un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppo) e 
un fattore entro i soggetti (occhio=OO, OD, OS). I risultati mostrano un 
effetto significativo del fattore occhio [F 2,36=14,035; p=0.0001], un effetto 
non significativo del fattore gruppo [F 1,18=0,001; p=0.971] e 
un’interazione occhio per gruppo non significativa [F 2,36=0,095; p=0,91]. 
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Il confronto tra coppie (correzione di Bonferroni) mostra che l’acuità in OO 
è migliore sia rispetto OD (p=0,001) che OS (p=0,002), mentre la differenza 
tra OD e OS non è significativa (p=1).
Il test conferma una differenza non statistica di acuità tra i due gruppi, 
l’aspetto interessante è che i dati psicofisici confermano l’assunzione 
optometrica per cui l’acuità visiva binoculare è solitamente maggiore di 
quella monoculare.
Un altro aspetto interessante è analizzare come varia la curva di sensibilità 
al contrasto in funzione della frequenza spaziale nei normo-lettori e nei 
dislessici aspettandoci una caduta dei secondi a frequenze spaziali basse 
(Stein, 2001).
Gratings, curva di sensibilità al contrasto
Viene utilizzata un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppo) 
e un fattore (fr.spaziale=1 cpg, 3 cpg, 5 cpg, 7 cpg, 11 cpg, 15 cpg) entro i 
soggetti: questa analisi mostra un effetto significativo del fattore frequenza 
spaziali [F 5,90=10,76; p=0.0001], un effetto significativo del fattore gruppo 
[F 1,18=7,23; p=0.015] e una significativa interazione gruppo per frequenze 
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spaziali [F 5,90=2,84; p=0.02 (assumendo la sfericità.) e p=0.079 (con la 
Greenhouse correction)].
Eseguendo, poi, il confronto a coppie (correzione di Bonferroni) questo 
mostra che la differenza tra gruppi si avvicina alla significatività per le 
frequenze spaziali: 1 cpg (p=0,065) e 3 cpg (p0.07) ed è significativa per 
5cpd (0.0007).
La differenza tra gruppi non è significativa, invece, per 7 cpg (p=0,3), 11 
cpg (p=0.89), 15 cpg  (p=0.74) questo a favore della ipotesi magnocellulare 
che prevede una caduta del gruppo dei dislessici a basse frequenze 
spaziali rispetto alle alte. Sebbene l'inaspettata significatività a 5 cpg, 
questo dato può essere spiegato. Durante la lettura a 40 cm, nelle lettere, 
che possiedono contorni netti e quindi contengono tutte le frequenze 
spaziali, prevalgono le frequenze intorno ai 4 cpg dove non si dovrebbe 
riscontrare minor sensibilità dei dislessici. Il dato apparentemente strano 
potrebbe essere giustificato dall'epifenomeno dovuto al poco tempo 
dedicato dai dislessici alla lettura data la loro difficoltà; questi risultano 
quindi meno allenati rispetto ai normo-lettori a tale frequenza spaziale (4 
cpg).
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Il sistema magnocellulare è maggiormente attivato con stimoli presentati 
nella periferia della retina (Stein, 2001); si decide dunque di approfondire 
lo studio “pratico” di questa via attraverso test che analizzano la risposta 
visiva in periferia: in particolare si avvia quest’analisi confrontando gabor 
statico periferia e gabor motion periferia.
Gabor statico periferia (0,5cpd; 4cpd)
Eseguiamo un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppo) e 
un fattore entro i soggetti (frequenza spaziale=0,5 e 4 cpg). I risultati 
mostrano un effetto significativo della frequenza spaziale [F 1,18=5,7; 
p=0.028], un effetto non significativo del fattore gruppo [F 1,18=1,35; 
p=0.56] e un’interazione frequenza spaziale per gruppo significativa [F 
1,18=7,3; p=0,015]. 
Solo il gruppo dislessia presenta soglie più alte alla frequenza di 0,5 cpg 
rispetto che 4 cpg (p=0,004). Per i controlli, invece, non si riscontrano 
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differenze significative alle due frequenze spaziali. La differenza tra 
gruppi non è mai significativa (p=0,41 in 0,5 cpg e p=0,16 in 4 cpg).
Il test conferma una selettiva caduta dei bambini dislessici alle frequenze 
spaziali basse con stimoli periferici mentre per controlli non vi è una 
differenza di soglia tra le due frequenze spaziali usate, Skotton (2000) 
esegue una piccola rassegna di studi, nella sua analisi egli verifica che la 
selettività del sistema magnocellulare, rispetto al parvo, è ottenuta con 
frequenze spaziali inferiori a 1-1,5 cpg. Ritiene, quindi, che un deficit alla 
via M si manifesti con stimoli in cui la frequenza spaziale è inferiore al 
valore citato. Ulteriori analisi sono necessarie per spiegare le soglie più 
basse dei bambini dislessici a 4 cpd in periferia (le stesse frequenze che 
risultavano avere soglie più alte in fovea)
Dopo aver esaminato la selettività del magno, per diverse frequenze 
spaziali di gabors statiche presentate in periferia, si passa ad esaminare un 
secondo fattore che, secondo letteratura, permette di valutare la risposta 
del sistema magnocellulare: il movimento. A questo proposito, Stein nella 
sua rassegna (2001), spiega che, per aumentare la selettività del sistema 
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magno, è necessario modulare oltre alla frequenza spaziale e l’eccentricità 
anche il movimento dello stimolo. Per questo si somministra un test gabor 
motion con due diverse velocità di presentazione dello stimolo e diverse 
frequenze spaziali.
Gabor motion periferia(velocità: 40°/s; 5°/s; fr. spaziali: 0,5; 4 cpg; 
fr. temporale: 20 Hz)
Eseguiamo un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppo) e 
un fattore entro i soggetti (frequenza spaziale=0,5 e 4 cpg). I risultati 
mostrano un effetto significativo della frequenza spaziale [F 1,14 =41,7; 
p=0,0001], un effetto significativo del fattore gruppo [F 1,14=9,4; p=0.008] e 
un’interazione frequenza spaziale per gruppo non significativa [F 1,14= 
0,94; p=0,35].
Il test conferma che uno stimolo in movimento produce soglie più alte nel 
gruppo dislessia rispetto al gruppo di normolettori. Ciò è verificato per 
entrambe le velocità considerate e per entrambe le frequenze spaziali. I 
test sono stati effettuati con velocità di movimento diverse perché sono 
state utilizzate frequenze spaziali diverse e frequenze temporali uguali (20 
Hz). La frequenza temporale maggiore di 12-15 Hz permette una 
stimolazione preferenziale del sistema magno (Skottun, 2000).  Tuttavia, 
avendo modificato due variabili (entrambe importanti per la selezione del 
magno) contemporaneamente, non possiamo definire quanto il 
movimento influenzi le prestazioni nei due gruppi. Si decide dunque di 
esaminare ulteriormente il fattore movimento.
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Nel prossimo test si effettua il confronto di uno stimolo con velocità di 
movimento costante, uguale FS e uguale FT. Questo test è utilizzato per 
validare l’ipotesi di un deficit temporale della via magnocellulare. Laycock 
e Crewther (2008), in linea con questa ipotesi, raccolgono diversi studi in 
cui si verifica la necessità, per i bambini dislessici, di avere un intervallo 
maggiore fra due stimoli per identificarli come distinti; essi interpretano 
questi risultati come un danno alla via magnocellulare e ipotizzano che 
questo deficit sia correlato ad un problema dell’attenzione. 
A  questo scopo abbiamo presentato lo stesso stimolo (4cpg e 20Hz) con tre 
diversi tempi di esposizione. Abbiamo effettuato questa misurazione 
poiché, dalla letteratura, si evidenzia l’influenza del magno nella codifica 
temporale: questa via è, infatti, incaricata di eseguire il processamento 
degli stimoli presentati in sequenza temporale elevata, come possono 
essere le fissazioni nella pagina durante il processo di lettura (Laycock & 
Crewther, 2008). L’ipotesi di un deficit del processamento temporale 
ritiene che i bambini con dislessia dimostrino maggior difficoltà 
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nell’integrare e processare informazioni temporali mostrate in movimento 
o in oscillazione veloce (Stein & Walsh, 1997).
Gabor motion con diverse durate di esposizione (100, 250,400 ms)
Eseguiamo un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppo) e 
un fattore entro i soggetti (durata di esposizione=100, 250, 400 ms). I 
risultati mostrano un effetto significativo per il fattore gruppo [F 1,18=4,8; 
p=0.042] e un effetto significativo del fattore durata [F 2,36=7,25; p=0.004]. 
Il confronto tra coppie (correzione di Bonferroni) mostra che, per entrambi 
i gruppi, la durata più breve (100ms) produce soglie significativamente 
più alte sia della durata media (250ms) (p=0.01), che di quella lunga 
(400ms) (p=0.041); mentre le soglie nella durata media e lunga non 
differiscono significativamente tra di loro. Inoltre, l’interazione gruppo per 
durata non risulta significativa [F 2,36=0,032; p=0,95] (tutti e due i gruppi 
peggiorano a 100ms).
Poiché anche nei bambini controllo si riscontra una minor sensibilità al 
tempo di esposizione più breve, si deduce che il sistema magno non abbia 
ancor completato il proprio sviluppo anche nei normolettori (Hollants-
Gilhuijs, Ruijter & Spekreijse, 1997). I risultati simili ottenuti dai due 
gruppi con durate variabili, non possono avvalorare o falsificare l’ipotesi, 
secondo cui i dislessici, avendo un deficit magno, necessitano di un 
maggior tempo di esposizione per individuare uno stimolo. 
Tuttavia, essendo le soglie dei dislessici generalmente maggiori di quelle 
dei normolettori a tutte le durate, si può concludere la presenza di una 
inefficienza del magnocellulare nella elaborazione di stimoli dinamici nei 
bambini dislessici.
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Si effettua infine un’ultimo test a conferma del danno magnocellulare nei 
bambini con dislessia.
Test gabor motion con flanck
Eseguiamo un'anova a due vie (misure ripetute) con un fattore between 
tra i soggetti (gruppo) e un fattore within entro i soggetti (eccentricità=0° e 
3°). I risultati mostrano un effetto non significativo del fattore eccentricità 
[F 1,18=1,6; p=0,22], un effetto non significativo del fattore gruppo [F 
1,18=1,6; p=0,22] e un’interazione eccentricità per gruppo non significativa 
[F 1,18=0,7; p=0,39].
Nonostante dalla lettura ci si aspetti che l’inibizione laterale dei flanks 
riduca le prestazioni nei dislessici (Lawton, 2004), non si riscontrano 
differenze significative tra i gruppi. È interessante notare che con lo stesso 
stimolo presentato alla stessa velocità senza flanks e a 10° di eccentricità le 
prestazioni dei dislessici sono minori dei controlli. È quindi da indagare se 
questa differenza sia da attribuire alla diversa eccentricità di esecuzione 
del test o dalla presenza dei flanks. Se ripetendo il test a 10° di eccentricità, 
tale risultato si confermasse, si potrebbe pensare che la presenza dei flanks 
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statici aiuti il sistema di movimento a fare il compito provvedendo una 
qualche forma di frame di riferimento. Tuttavia questa ipotesi deve essere 
ulteriormente indagata con altri test.  
Analisi dati optometrici
Si esaminano qui di seguito i test optometrici effettuati, quelli utilizzati per 
valutare la possibile esclusione dei soggetti dallo studio (trattati all’interno 
del metodo) non sono stati soggetti ad analisi statistica.
Motilità oculare
Si esegue un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppo) e un 
fattore a 5 livelli entro i soggetti (motilità: abilità di esecuzione sbalzi; 
abilità di esecuzione fissazioni; precisione di esecuzione di sbalzi; 
precisione di esecuzione fissazioni; movimento della testa). I risultati 
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mostrano una significatività del fattore motilità [F 4,68=9,36; p=0,0001] e 
un'interazione significativa motilità per gruppo [F 4,68=2,91; p=0,028]. Il 
fattore gruppo, invece, non è risultato significativo [F 1,17=2,88; p=0,108]. 
Il confronto fra coppie valuta la differenza tra i gruppi, si riscontra una 
tendenza alla significatività nella precisione dei movimenti di 
inseguimento (p=0,054) e una differenza significativa nell'utilizzo della 
testa durante i movimenti (p=0.028). 
Tale statistica mostra che i bambini dislessici, rispetto ai normo-lettori, 
hanno maggior difficoltà nell'esecuzione del compito d’inseguimento di 
una mira. La scarsa qualità di questo movimento è dovuta alla presenza di 
un numero elevato di refissazioni indispensabili al bambino per 
completare il test e permettere la continua visione della mira. A sostegno 
del nostro dato, anche Evans, Drasdo e Richards (1996), nel loro studio, 
verificano la presenza di saccadi durante il movimento d’inseguimento in 
un test di motilità oculare. Questi autori, ipotizzano, che tali saccadi 
potrebbero essere dovute a momentanee cadute dell’attenzione durante il 
test di motilità. 
I risultati sulle saccadi, invece, sono non significativi discordando dai dati 
presenti in letteratura secondo cui i bambini dislessici presentano 
un’abilità nell'esecuzione e precisione di tali movimenti più bassa della 
media: diversi studi riportano che i dislessici, durante la lettura, eseguano 
un numero maggiore di saccadi rispetto ai normo-lettori (Jainta & 
Kapoula, 2011; Vernet & Kapoula, 2009). La non significatività del dato, 
tuttavia, può essere attribuita a una cattiva performance dei bambini 
controllo piuttosto che ad una buona motricità dei bambini dislessici. 
Jainta e Kapula (2011) spiegano, infatti, che fino agli 11-12 anni la 
coordinazione binoculare dei bambini non raggiunge un completo 
sviluppo pari a quello degli adulti.
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E’ importante, però, notare che lo strumento optometrico, qui utilizzato, è 
differente da quello di cui gli autori, citati in precedenza, si servono per 
registrare i movimenti oculari durante la lettura. Gli strumenti presi in 
esame (registrazione elettronica e NSUCO) possiedono due differenze 
fondamentali: una è la sensibilità delle misurazioni dell’oggetto e la 
seconda è la mira utilizzata. I sistemi elettronici verificano lo spostamento 
degli occhi in gradi (°) mentre lo strumento optometrico può dare solo 
indicazioni generali sull'abilità di esecuzione del bambino e non una 
misura spaziale precisa dei movimenti. I due test utilizzano anche mire 
differenti: nella registrazione elettronica il bambino deve leggere un testo 
mentre nel test, qui utilizzato, la mira è una “figura accomodativa”. 
Tuttavia la non significatività del dato non può essere attribuita a 
quest’ultimo fattore poiché in letteratura diversi studi ritengono che la 
qualità del controllo binoculare sia indipendente dallo stimolo utilizzato 
(Vernet & Kapoula; 2009). Si può, inoltre, affermare che i bambini dislessici 
presentano una riduzione generale della qualità motoria, questo è 
suggerito dalla significatività dei movimenti della testa durante i compiti 
di inseguimenti e sbalzi di fissazione.
Forie
Lo studio delle forie è eseguito, in molteplici studi, attraverso la 
distribuzione delle frequenze relative. I dati a questo proposito sono 
discordanti: ad esempio Evans, Drasdo e Richards nel 1996 e poi Kiely e 
coll. nel 2001 ritengono non vi sia una distribuzione diversa delle forie tra 
bambini dislessici e normo-lettori, al contrario Evans (2001) riscontra, nei 
dislessici, una leggera prevalenza di exoforia. Per questo test si esegue una 
statistica descrittiva dei dati per capire la distribuzione delle forie 
all'interno dei due gruppi studiati. Al fine di suddividere i dati, a seconda 
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siano a  norma, rappresentino un eccesso di exoforia o un eccesso di 
esoforia per il lontano e per il vicino, vengono considerate come 
significative le norme del test di Thorrington.
Per il vicino si riscontra, in entrambi i gruppi di bambini, una 
maggioranza di forie nella norma (55% normo-lettori; 63% dislessici), 
alcuni bambini presentano un eccesso di esoforia (18% normo-lettori; 37% 
dislessici) e solo nel gruppo controllo si trovano alcuni casi di eccesso di 
exoforia (27%).
Per il lontano, tutti i bambini controllo presentano forie nella norma 
mentre i dislessici presentano nel 50% forie normali, nel 13% un eccesso di 
exoforia e nel 37% un eccesso di esoforia.
In conclusione non si conferma un netto quadro exoforico nei bambini 
dislessici.
Vergenze
Un secondo aspetto della visione binoculare è rappesentato dalle 
vergenze, per analizzare questi dati si esegue un t-test per campioni 
indipendenti. In specifico, si analizzano le vergenze da vicino e da lontano, 
sia positive che negative e per entrambi i valori di rottura e di recupero.
I dati raccolti mostrano che non vi è una differenza significativa tra 
normo-lettori e dislessici, per nessuno dei risultati ottenuti:
• VPL Rottura [t 17=-0,38; p=0.71]; VPL Recupero [t 17=0,22; p=0,83];
• VNL Rottura [t 17=0,12; p=0,91]; VNL Recupero [t 17=0,83; p=0,42];
• VPV Rottura [t 17=-0,89; p=0,38]; VPV Recupero [t 17=-0,62; p=0,54];
• VNV Rottura [t 17=-0,14; p=0,89]; VNV Recupero [t 17=0,76; p=0,46].
Diversi studi raccolti da Evans (2001), tra cui anche il suo precedente 
studio Evans, Drasdo e Richards del 1996, si occupano delle forie (come 
sopra descritto) e delle abilità di vergenza dei bambini dislessici 
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confrontati con bambini normo-lettori. Questi studi riscontrano una 
generale riduzione delle vergenze. Per questo motivo tali bambini 
potrebbero presentare una maggiore instabilità binoculare e una 
conseguente difficoltà nel mantenere l'allineamento degli assi visivi. 
Nonostante ciò, i risultati dello studio non avvalorano tale ipotesi. Si 
decide quindi di continuare a studiare quest’aspetto utilizzando altri due 
test: il PPC e la facilità di vergenza.
PPC
Evans (2001) spiega che tale test, a differenza di quello precedente, 
spostando la mira sempre più vicina al soggetto, misura il punto prossimo 
di convergenza inducendo il cervello della persona ad eseguire una extra 
convergenza. Egli ritiene che l’incapacità di adempiere questo compito, 
spesso associato a forie non compensate, sia l’anomalia della visione 
binoculare più comune. Riporta, inoltre, che la letteratura riguardo 
all’incidenza di tale deficit nei dislessici è molto contrastante e che essendo 
un problema così  comune, un alto numero di dislessici ne saranno 
comunque affetti. Per questo test si analizzano sia il punto di rottura sia 
quello di recupero utilizzando due t-test per campioni indipendenti. 
Dall’analisi si riscontrano differenze non significative tra il gruppo di 
normo-lettori e dislessici: punto di rottura [t 17=0,84; p=0,41], punto di 
recupero [t 17=1,08; p=0,29].
Facilità di vergenza
Per continuare ad analizzare le vergenze, si esegue un t-test per campioni 
indipendenti in cui si riscontra una differenza molto vicina alla 
significatività tra i due gruppi [t 17=1,94; p=0,06]. A differenza di quanto 
54
trovato nei precedenti test, nell'abilità di vergenza, quindi, si nota una 
peggiore prestazione nel gruppo di bambini dislessici.
I dati raccolti sono in accordo con lo studio di Buzzelli (1991) il quale 
suggerisce che una minor efficienza della facilità di vergenza potrebbe 
essere un importante contributo alle difficoltà di lettura, a differenza di 
altri aspetti “statici” come l'acuità visiva e la stereopsi. In particolare, la 
flessibilità di vergenza analizza questa funzione da un punto di vista 
“dinamico” in cui il bambino deve soddisfare, ad ogni ciclo, due richieste 
opposte di vergenza (positiva e negativa). Si nota, inoltre, che tale 
difficoltà dei bambini dislessici non può dipendere né dall’incapacità 
retinica di ottenere un’immagine nitida, come dimostrato dall’acuità 
visiva, né dall’incapacità di vedere singolo, come dimostrato dal test della 
stereopsi.  Buzzelli (1991) spiega che il continuo cambio di richiesta delle 
vergenze, durante la lettura, è dovuto ai normali cambiamenti di postura, 
alla variazione della distanza del foglio e ai movimenti di compensazione 
che le vergenze effettuano tra una saccade e l'altra. Egli ipotizza che i 
problemi legati alla vergenza siano relazionati ad un deficit oculo-motorio 
e, in parte, siano responsabili del gran numero di piccoli movimenti degli 
occhi durante la lettura, tipici dei bambini dislessici.
AC/A
E’ stato misurato l’AC/A gradiente per valutare come cambia la 
convergenza quando la richiesta accomodativa varia. Abbiamo 
confrontato con un t test per campioni indipendenti il valore di AC/A del 
gruppo dislessia e del gruppo controllo, tale test mostra una differenza 
non significativa tra i due gruppi [t 18=0,96; p=0,35]. 
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PPA
Un altro aspetto interessante da valutare è l’accomodazione, s’indaga 
questa funzione attraverso due diversi test (PPA e Flessiilità accomodativa 
mono e bioculare). 
Per valutare il punto prossimo di accomodazione dei soggetti si esegue 
un'ANOVA a due vie con un fattore tra i soggetti (gruppi) e un fattore 
entro i soggetti (occhio= OD e OS). I risultati mostrano un fattore occhio [F 
1,17=0,012; p=0,91], un fattore gruppo [F 1,17=0,75; p=0,39] e 
un'interazione occhio per gruppo [F 1,18=0,15; p=0,7] non significativi. 
In letteratura gli studi mostrano dati contrastanti: Evans, Drasdo e 
Richards (1996) trovano una riduzione dell’ampiezza accomodativa in 
bambini dislessici rispetto a quelli normo-lettori, al contrario, Zoccolotti e 
coll. (1997) riportano una maggior ampiezza accomodativa nei dislessici 
sebbene questa differenza non sia significativa. I dati qui raccolti, quindi, 
si collocano nel mezzo rispetto a questo quadro non ancora del tutto 
delineato. 
Flessibilità accomodativa
Per valutare la flessibilità accomodativa binoculare dei due gruppi si 
utilizza un t-test per campioni indipendenti, tale test mostra una 
differenza non significativa [t 18=-0,52; p=0,61]. Per le flessibilità 
accomodative monoculari, invece, si esegue un'ANOVA a due vie con un 
fattore tra i soggetti (gruppo) e un fattore entro i soggetti (occhio: OD, OS). 
I risultati mostrano che il fattore occhio [F 1,17=2,48; p=0,13], il fattore 
gruppo [F 1,17=0,09; p=0,76] e l’interazione occhio per gruppo [F 
1,17=1,24; p=0,28] non sono significativi. Si evidenzia, quindi, una risposta 
simile per i dislessici e per i normo-lettori per entrambi gli occhi. In 
maniera simile all’ampiezza accomodativa, anche per la flessibilità 
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accomodativa Evans (2001) riporta studi contrastanti, alcuni a favore e 
altri contro una maggior difficoltà dei dislessici nell’eseguire questo test. 
Buzzelli (1991), ad esempio, riporta una maggior flessibilità accomodativa 
nei dislessici sebbene tale differenza non sia statisticamente significativa.  
Dominanza oculare spaziale
Lo studio della dominanza oculare è eseguito con una statistica descrittiva 
attraverso la distribuzione delle frequenze relative. L’incidenza di 
dominanze crociate mano-occhio in dislessia è sempre stata analizzata con 
interesse. In passato s’ipotizzò anche che il mancato stabilirsi della 
dominanza oculare e/o della concordanza fra dominanza manuale e 
oculare fosse segno di un disturbo della lateralizzazione presente nei 
dislessici rieducabile con occlusione monoculare per stabilizzare la 
dominanza (Maffioletti, Pregliasco & Ruggeri, 2005). I dati raccolti 
mostrano la presenza di dominanze crociate nel 45% dei bambini controllo 
e nel 12% dei bambini dislessici, questi dati sono contrari all’ipotesi sovra 
esposta. E’ possibile concludere che i dati raccolti siano, quindi, contrari 
alla teoria sopra citata.
Conclusioni
Sulla base dell’ipotesi magnocellulare, come causa della dislessia 
evolutiva, questo studio si aspettava un’associazione tra tale disfunzione e 
prestazioni alterate nelle funzioni visive specificatamente mediate dal 
sistema magnocellulare, comprese le funzionalità visive di coordinamento 
binoculare. Per l’analisi psicofisica è stata, quindi, indagata l’abilità di 
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entrambi i gruppi di soggetti nel riconoscere stimoli in periferia, statici o in 
movimento, con diversi intervalli di presentazione e mostrati da soli o con 
flanker laterali. È stata inoltre misurata l’acuità visiva dei soggetti e la loro 
curva di sensibilità al contrasto. Per l’analisi optometrica, invece, si è 
indagato il coordinamento binoculare in condizione di stimoli statici e in 
movimento.
Dai test psicofisici sono emersi degli aspetti interessanti: la curva di 
sensibilità al contrasto ha evidenziato per i dislessici una caduta alle 
frequenze spaziali basse e una non maturazione completa del magno nei 
normo-lettori. I dislessici, inoltre, hanno mostrato soglie più alte per 
stimoli con frequenze spaziali basse presentati in periferia e si è 
riscontrata una maggiore difficoltà con stimoli presentati in movimento. 
Questi risultati sono concordi con l’ipotesi di un danno alla via 
magnocellulare nei dislessici. Due aspetti su cui sarà interessante 
continuare ad indagare sono l’aspetto temporale del magno che è risultato 
non significativo in questa analisi e l’interazione laterale dei flanck, 
aspetto anch’esso risultato non significativo.    
Per quanto riguarda i test optometrici, nell’ampio quadro delle prove 
effettuate, la precisione dei movimenti d’inseguimento, la partecipazione 
della testa durante i test di motilità e la flessibilità di vergenza sono 
risultati deficitari nei bambini dislessici. Una caratteristica che accomuna 
questi tre test è quella di essere “dinamici”, valutano, infatti, le funzioni 
oculari nell’evolversi del compito assegnato e in funzioni dinamiche, non 
in una condizione statica. Nel caso degli inseguimenti, gli occhi si devono 
muovere per continuare a fissare un oggetto in movimento, per quanto 
riguarda la flessibilità di vergenza, invece, il continuo cambiamento dei 
due prismi differenti, che si alternano davanti all’occhio, inducono il 
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movimento dell’immagine della mira fissata sulla retina e obbligano gli 
occhi a modificare continuamente la propria vergenza.   
Dai risultati emersi nei due ambiti possiamo, quindi, delineare che sia 
quando lo stimolo è in movimento, sia quando la funzione da eseguire è 
dinamica si riscontrano difficoltà maggiori nei bambini dislessici. Questo 
ci suggerisce che un deficit visivo, a livello centrale, possa avere delle 
ripercussioni a livello periferico. Questo aspetto (il movimento) è un 
importante parametro di attivazione del sistema magnocellulare rispetto al 
parvocellulare. Possiamo quindi concludere che questo quadro, così 
delineato, conferma le ipotesi iniziali dello studio e evidenzia un danno 
alla via magno oltre che indicare una correlazione di tale deficit con alcune 
anomalie nella visione binoculare.  
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Appendice
Documenti
Consenso informato
La letteratura sulla visione suggerisce che i bambini con difficoltà di 
lettura possano presentare una ridotta risposta funzionale dei processi 
visivi che mediano i vari aspetti della visione dinamica: la visione del 
movimento, la coordinazione binoculare ed il processamento veloce 
dell’informazione visiva. 
Lo scopo dello studio è quello di avvalorare questa ipotesi. Nello specifico, 
gli obiettivi dello studio sono:
1. stabilire se c’è una ridotta funzionalità del sottosistema che media la 
visione dinamicaon ritardo di lettura.
2. stabilire se questo disturbo correla con una anomala visione 
binoculare e/o stereopsi.
La procedura consiste nell’eseguire due batterie di test: una per la 
valutazione optometrica della funzione binoculare e accomodativa e una 
per quella dei processi visivi per la valutazione differenziale della risposta 
statica e dinamica.
Nel primo caso, verranno utilizzati test optometrici principalmente di 
natura ambientale mentre nel secondo caso test eseguiti presentando 
semplici compiti visuo-percettivi tramite l’utilizzo di un computer. Tutte le 
procedure sono totalmente non invasive.
Tutti i test verranno eseguiti da Martina Issori e Francesca Masarà sotto 
continua ed attenta supervisione della Prof. Clara Casco per la parte 
neurovisiva e dal Dott. Michele Barollo per quella optometrica.
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Le informazioni saranno raccolte in maniera riservata e protette dal 
segreto professionale. L’elaborazione dei dati risultanti dai test saranno 
condotti sotto la supervisione del Laboratorio Neuro.Vis.U.S, 
dell’Università di Padova, coordinato dalla Prof. Clara Casco.
Sono stato informato che tutti i dati che mi riguardano rimarranno 
riservati e accessibili solo alle persone incaricate dalla procedura, secondo 
quanto stabilito dalla legge (Dlgs. n. 196/2003). 
Mantengo il diritto di interrompere la mia partecipazione allo studio in 
qualsiasi momento, senza fornire alcuna spiegazione e senza alcuna 
penalizzazione. In questo, i miei dati non verranno utilizzati né a fini 
valutativi né a fini di ricerca.
Sono stato informato che solo le persone incaricate della procedura 
potranno avere accesso ai miei dati ai fini della loro elaborazione e alla 
pubblicazione anonima dei risultati a fine scientifico.
Il sottoscritto / la sottoscritta ……………………………………………………
Nato/a ………………………………………….….….. il ……………………….
Residente a ………………………………………………………………………..
Codice Fiscale ……………………………………. Telefono …………………..
Legale rappresentante di………………………………………………………..
dichiaro di voler volontariamente sottoporre a mio figlio alla procedura 
sperimentale sopra citata. 
Data………………
Firma del legale rappresentante………………………
Firma dell’operatore……………………………………
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Questionario per inclusione soggetti
Si prega di rispondere alle seguenti domande con l'indicazione scritta 
accanto a ciascun paragrafo (es. Si, no ed eventuale specifica). 
1. Storia medica (si, no ed eventuale specifica)
Ha il sospetto o la documentazione di diagnosi di una 
malattia stabile,in evoluzione o in corso di guarigione, 
con effetto sul sistema visivo del bambino?
Il bambino assume qualche tipo di farmaco per 
problemi anche NON correlati sistema visivo? Se si, può 
indicare quali?
2. Storia oculare (si, no ed eventuale specifica)
Il bambino ha mai effettuato una visita oculistica, 
optometrica o ottica? Se si, quando l'ultima volta?
Suddetti specialisti le hanno mai consigliato, per il 
bambino, l'utilizzo di occhiali o di altri trattamenti 
specifici per la cura della vista?
Nel caso portasse occhiali o lenti a contatto correttivi, da 
quanto tempo li utilizza? che gradazione hanno?
3. Storia familiare (si, no ed eventuale specifica)
Sono presenti in famiglia casi di patologie oculari 
(strabismo, ambliopia, retinopatie)?
I genitori o i fratelli portano occhiali? Se si per quale 
motivo (miopia, ipermetropia, astigmatismo, 
presbiopia)?
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Sono presenti, in famiglia, casi diagnosticati di dislessia, 
difficoltà di apprendimento, difficoltà di lettura e 
scrittura? (specificare il grado di parentela con il 
bambino).
4. Storia visiva del bambino (mai, qualche volta, spesso, molto spesso)
Il bambino lamenta mai mal di testa? Se sì  specificare 
quando (es.: dopo aver eseguito i compiti; quando 
svolge attività da vicino con videogames/computer; la 
mattina a scuola; la sera; in settimana o nel weekend).
Lamenta mai bruciore, lacrimazione, prurito agli occhi?
Ammicca molto quando è concentrato?
Capita mai che inclini la testa o si tappi un occhio per 
svolgere alcune attività?
Quando legge tiene il testo molto vicino (<30 cm)?
Ha difficoltà a mantenere l'attenzione nello svolgere 
incarichi, compiti o durante la lettura?
Ha difficoltà a completare i compiti nel tempo 
prestabilito?
Questionario anamnesi
Linee guida per anamnesi condotta con il bambino a inizio visita. Il 
colloquio è orale e le seguenti domande fungono da spunto per gli 
operatori senza essere necessariamente lette ai bambini.
1. Difetti visivi-optometrici
Ti sembra di vedere bene?
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Sia da vicino (es.: quando leggi o fai i compiti), sia da 
lontano (es.: quando devi copiare la lavagna o 
riconoscere i tuoi amici per strada)?
Ti sembra di vedere bene a fine giornata quando gli 
occhi sono un pò più stanchi?
Ti gira mai la testa o ti viene la nausea mentre studi?
Ti piace fare sport? Sei bravo?
2. Percezione visiva
Vedi mai doppio (2 oggetti invece che uno)?
Se si, ti capita quando guardi da lontano o da vicino?
Le colonne di numeri ti appaiono sempre allineate?
Ti capita mai che le cose, mentre le guardi, ti scappino 
via?
Ti capita mai che una cosa piccola, mentre le guardi, 
diventi doppia?
Alla prima lettura capisci subito quello che leggi o hai 
bisogno di rileggere, anche quando è scritto molto 
piccolo?
Salti o rileggi le righe durante la lettura?
Quando cerchi qualcosa sullo schermo del computer sei 
bravo a trovarlo  in fretta o devi sempre cercarlo per un 
po'?
Ti stanchi (presto) quando fai lavori in cui guardi da 
vicino?
Il testo è tratto da questionari specifici per l’infanzia e per l’età adulta: 
questionario COVD-QOL (Bakar, Hong & Pin, 2012) e Questionario di 
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anamnesi di problemi correlati alla visione di Rossetti e Gheller (2003). Le 
domande sono state modificate per rendere il loro contenuto il più 
possibile indipendente dalla capacità di lettura: ad esempio sono state 
riformulate domande come: “Quando leggi ti si sdoppiano mai le parole?” 
in “Ti capita mai che una cosa piccola, mentre le guardi, diventi doppia?”.
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Tabelle
Tabelle dati optometrici
Tabella I:
GRUPPO 
CONTRO
LLO
DATA 
NASCITA
ESAME 
CON 
CORREZ
OCCHIO 
DOM L
OCCHIO 
DOM V
MANO 
DOM
D.I. (mm)
SD 25/07/03 no sx sx dx 57
GC 17/08/03 si (OD: 0; 
OS: -0,50 
180)
dx dx dx 59
AA 12/12/03 no sx sx dx 62
GN 09/09/03 no dx dx dx 52
LB 16/09/03 no dx dx dx 52
GV 13/05/03 no dx dx dx 58
LV 22/07/03 no sx sx dx 59
MD 21/12/03 no dx dx dx 56
LM 18/11/03 no dx dx ambidx 53
AL 29/12/02 no sx sx dx 67
NS 20/07/02 no sx sx dx 66
MEDIA 58,2727
DS 5,1399
ERR.ST 1,6254
Tabella II:
GRUPPO 
CONTRO
LLO
AV OO L AVOD L AV OS L AV OO V AV OD V AV OS V
SD 1 1 1 1 1 1
GC 1 1 0,9 1 1 0,9
AA 1 1 1 1,14 1,14 1,41
GN 1 1 1 1,14 1,14 1,14
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LB 1 1 1 1,14 1,14 1,14
GV 1 1 1 1,14 1,14 1,14
LV 1 1 1 1,14 1,14 1,14
MD 1 1 1 1,14 1,14 1,14
LM 1 1 1 1,14 1,14 1,14
AL 1 1 1 1,14 1 1
NS 1 1 1 1,14 1,14 1,14
MEDIA 1 1 0,9909 1,1145 1,1018 1,1173
DS 0 0 0,0302 0,0566 0,0654 0,1281
ERR.ST 0 0 0,0095 0,0179 0,0207 0,0405
Tabella III:
GRUPPO 
CONTROLLO
COVER L COVER V FORIA 
OR L
FORIA OR V 
(EXO=+ 
ESO=-)
FORIA 
VERT(ORTO
=0)
SD orto exo leggero 0 3 0
GC exo leggero exo leggero 0 4 0
AA orto orto 0 -2 0
GN orto exo leggero 0 -3 0
LB orto exo marcato 1 7 0
GV orto exo leggero 0 0 0
LV orto exo leggero 1 7 0
MD orto exo 0 3 0
LM exo leggero exo 1 5 0
AL orto exo leggero 0 3 0
NS orto exo 1 7 0
MEDIA 0,3636 3,0909 0
DS 0,5045 3,5058 0
ERR.ST 0,1595 1,1086 0
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Tabella IV:
GRUPPO 
CONTROLLO
PPC 
ROTTURA 
(CM)
PPC 
RECUPERO 
(CM)
PPC 
OCCHIO 
DEVIANTE 
(0=NON 
DEVIA)
PPA OD 
(ANN cm)
PPA OS 
(ANN cm)
SD 0 10 0 7,5 8,5
GC 3 4 0 7 6,5
AA 3 6 0 7 7
GN 0 7 0 9,5 9
LB 20 22 SX 11,5 11,5
GV 9 14 DX 7,5 7
LV 7 11 DX 13 13
MD 6 8 0 8 8,5
LM 4 7 SX 7 7
AL 0 3 0 7 7
NS 2 5 0 6 7
MEDIA 4,9091 8,8182 0 8,2727 8,3636
DS 5,8216 5,4188 0 2,1721 2,1106
ERR.ST 1,8409 1,7136 0 0,6869 0,6674
Tabella V:
GRUPPO 
CONTROLLO
MOTILITA' 
ABILITA' 
INSEGUIM.
MOTILITA' 
ABILITA' 
SBALZI
MOTILITA' 
PRECISIONE 
INSEGUIM.
MOTILITA' 
PRECIS. 
SBALZI
MOTILITA' 
MOV TESTA
SD 5 5 4 4 5
GC 5 5 5 4 5
AA 5 5 4 4 5
GN 5 5 5 4 4
LB 5 5 5 3 4
GV 5 5 4 5 5
LV 5 5 5 5 5
MD 5 5 5 5 5
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LM 5 5 5 5 5
AL 5 5 5 5 5
NS 5 5 4 4 5
MEDIA 5 5 4,6364 4,3636 4,8182
DS 0 0 0,5045 0,6742 0,4045
ERR.ST 0 0 0,1595 0,2132 0,1279
Tabella VI:
GRUPP.
CONTR
OL.
VPL 
ANN.
VPL 
ROTT.
VPL 
RECUP
.
VNL 
ROTT.
VNL 
RECUP
.
VPV 
ANN.
VPV 
ROTT.
VPV 
RECUP
.
VNV 
ANN.
VNV 
ROTT.
VNV 
RECUP
SD 20 14 6 6 25 16 12 10
GC 18 25 20 18 25 25 20 16 16
AA 14 20 16 12 16 8 8 8 6
GN 18 29 18 6 4 10 12 8 10 12 8
LB 12 10 4 4 4 4 12 10
GV 20 14 8 6 25 16 8 10
LV 18 20 18 6 4 12 12 8 8
MD 14 25 20 6 6 25 25 14 12
LM 12 6 14 12 10 25 12 18 16
AL 18 10 6 4 14 12 18 8
NS 20 18 10 8 14 12 14 10
MEDI
A
16,4 20,1 14,9 8,73 8,64 10 17,1 13,2 10 12,7 10,4
DS 2,19 5,13 4,59 4,31 6,64 0 7,89 5,88 3,72 3,2
ERR.
ST
0,69 1,62 1,45 1,36 2,1 0 2,5 1,86 0 1,18 1,01
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Tabella VII:
GRUPPO 
CONTROLLO
FAC ACC 
OO (c/min)
FAC ACC 
OD
FAC ACC 
OS
LENTO FAC VERG
SD 5 6 7 POSITIVO 8
GC 7 9 9 10
AA 8 8 9 NEGATIVO 8
GN 6 4 8 POSITIVO 
MOLTA 
FATICA
8
LB 2 2 1 NEGATIVO 8
GV 4 7 6 POSITIVO 9
LV 6 6 8 POSITIVO 10
MD 5 7 8 9
LM 7 8 8 15
AL 5 5 5 POSITIVO 5
NS 10 11 12 POSITIVO 11
MEDIA 5,9091 6,6364 7,3636 9,1818
DS 2,1192 2,4606 2,7667 2,4827
ERR.ST 0,6701 0,7781 0,8749 0,7851
Tabella VIII:
GRUPPO 
CONTROLLO
STEREOPSI 
(“ARCO)
AC/A (NUM A 1) NOTE
SD 50 5
GC 50 4 La sorella ha la 
diagnosi: lieve 
forma di dislessia.
AA 40 4 Soffre di mal di 
testa dopo 
prolungati sforzi da 
vicino; soggettivo, 
accetta +0,50 in 
entrambi gli occhi.
GN 40 4
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LB 40 3 Riferisce di vedere 
male se guarda 
troppo da vicino.
GV 40 4
LV 50 5
MD 40 4
LM 40 4
AL 40 5
NS 50 3
MEDIA 43,6364 4,0909
DS 5,0452 0,7006
ERR.ST 1,5954 0,7851
Tabella IX:
GRUPPO 
DISLESSIA
DATA 
NASCITA
ESAME CON 
CORREZIONE
OCCHIO 
DOM L
OCCHIO 
DOM V
MANO 
DOM
D.I. 
(mm)
AM 22/08/03 si(OD: +1,50; OS:
+1,50)
dx dx dx 64
CD 12/05/01 SI (OD:-0,50  
OS:-0,50
dx dx dx 61
FC 27/12/02 no sx sx sx 59
GC 15/11/03 SI (OD: +0,50 OS:
+0,50)
dx dx dx 55
DS 17/09/03 Si (OD:0 -0,50 ax 
10; OS:-0,50 ax 
175)
dx dx dx 56
CP 24/06/02 no dx dx dx 60
AB 07/10/04 no dx dx dx 59
PG 28/12/02 si (OD e Os= 
+0,25)
sx sx dx 60
MEDIA 59,25
DS 2,816
ERR.ST 1,064
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Tabella X:
GRUPPO 
DISLESSIA
AV OO L AVOD L AV OS L AV OO V AV OD V AV OS V
AM 1 1 1 1,14 1,14 1,14
CD 1 1 1 1,14 1,14 1,14
FC 1 1 1 1,14 1,14 1,14
GC 1 1 1 1,14 1,14 1,14
DS 9 8 1 1,14 1,14 1,14
CP 1 1 1 1,14 1,14 1,14
AB 1 1 1 1,14 1,14 1,14
PG 1 1 1 1,14 1,14 1,14
MEDIA 2 1,875 1 1,14 1,14 1,14
DS 2,8284 2,4749 0 0 0 0
ERR.ST 1,0690 0,9354 0 0 0 0
Tabella XI:
GRUPPO 
DISLESSIA
COVER L COVER V FORIA OR L FORIA OR V 
(EXO=+ 
ESO=-)
FORIA 
VERT(ORTO=
0)
AM orto exo 0 2 0
CD orto exo 2 1 0
FC orto orto -1 -3 0
GC orto orto 0 -1 0
DS orto orto 3 4 0
CP orto exo 1 2 0
AB orto exo -3 -2 0
PG orto exo -1 1 0
MEDIA 0,125 0,5 0
DS 1,8851 2,3299 0
ERR.ST 0,7125 0,8806 0
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Tabella XII:
GRUPPO 
DISLESSIA
PPC 
ROTTURA 
(CM)
PPC 
RECUPERO 
(CM)
PPC 
OCCHIO 
DEVIANTE 
(0=NON 
DEVIA)
PPA OD 
(ANN cm)
PPA OS 
(ANN cm)
AM 4 11 0 9 8
CD 3 7 0 7 6
FC 3 6 0 10 11
GC 4 7 0 8 8
DS 0 0 0 6 6
CP 5 8 0 7 8
AB 3 7 0 7 7
PG 3 6 0 7 6
MEDIA 3,125 6,5 0 7,625 7,5
DS 1,4577 3,0706 0 1,3025 1,6903
ERRORE ST 0,5509 1,1606 0 0,4923 0,6389
Tabella XIII:
GRUPPO 
DISLESSIA
MOTILITA' 
ABILITA' 
INSEGUIM.
MOTILITA' 
ABILITA' 
SBALZI
MOTILITA' 
PRECISION
E 
INSEGUIM.
MOTILITA' 
PRECIS. 
SBALZI
MOTILITA' 
MOV TESTA
AM 5 5 3 5 5
CD 5 5 4 5 5
FC 5 5 4 5 4
GC 5 5 4 4 4
DS 5 5 3 3 3
CP 5 5 4 5 5
AB 5 5 5 5 4
PG 5 5 5 4 4
MEDIA 5 5 4 4,5 4,25
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DS 0 0 0,7559 0,7559 0,7071
ERR.ST 0 0 0,2857 0,2857 0,2673
Tabella XIV:
GRUPP.
DISLES
SIA.
VPL 
ANN.
VPL 
ROTT.
VPL 
RECUP
.
VNL 
ROTT.
VNL 
RECUP
.
VPV 
ANN.
VPV 
ROTT.
VPV 
RECUP
.
VNV 
ANN.
VNV 
ROTT.
VNV 
RECUP
AM 25 12 10 8 18 14 10 8
CD 10 18 14 6 4 6 12 6 10 6
FC 25 30 14 6 4 35 30 16 8
GC 25 18 10 8 10 6 8 6
DS 20 16 8 6 25 20 8 6
CP 6 4 4 4 8 4 20 20
AB 16 12 8 4 35 25 16 10
PG 30 25 16 14 24 18 16 8
MEDI
A
17,5 21,3 14,4 8,5 6,5 6 20,9 15,4 13 9
DS 10,6 8,05 5,95 3,66 3,51 10,7 9,58 4,54 4,66
ERR. 
ST
4,01 3,04 2,25 1,39 1,32 0 4,03 3,62 0 1,71 1,76
Tabella XV:
GRUPPO 
DISLESSIA
FAC ACC 
OO (c/min)
FAC ACC 
OD
FAC ACC 
OS
LENTO FAC VERG
AM 6 7 7 POSITIVO 8
CD 6 7 7 POSITIVO 4
FC 8 7 7 7
GC 6 8 8 POSITIVO 7
DS 5 6 6 POSITIVO 9
CP 6 7 8 POSITIVO 5
AB 5 5 6 POSITIVO 7
PG 8 11 10 10
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MEDIA 6,25 7,25 7,375 7,125
DS 1,1649 1,7525 1,3025 1,9594
ERR.ST 0,4403 0,6624 0,4922 0 0,7406
Tabella XVI:
GRUPPO 
DISLESSIA
STEREOPSI 
(“ARCO)
AC/A (NUM A 1) NOTE
AM 40 3
CD 50 3
FC 40 4 Soggettivo: accetta 
+0,50 in entrambi gli 
occhi. Asintomatico.
GC 50 3
DS 40 5
CP 40 4 Difficoltà di eseguire 
la facilità di 
vergenza, riferisce 
di vedere doppio a 
volte quando è 
molto stanca.
AB 40 5 Soggettivo: accetta 
+0,75 in entrambi gli 
occhi.
PG 50 4
MEDIA 43,75 3,875
DS 5,1755 0,8345
ERR.ST 1,9562 0,3154
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Tabelle dati psicofisici
Tabella XVII:
GRUPPO 
CONTROLLO
AV OO AV OD AV OS
SD 1,34 1,09 1,28
GC 1,45 1,2 1,14
AA 1,47 1,12 1,34
GN 1,74 1,16 1,01
LB 1,82 1,61 1,45
GV 1,76 1,09 1,52
LV 1,64 1,61 1,45
MD 1,6 1,56 1,56
LM 1,71 1,63 1,62
AL 1,2 1,19 1,33
ST 1,61 1,65 1,54
NS 2 1,71 1,95
MEDIA 1,6116 1,385 1,4325
DS 0,2201 0,2585 0,2422
ERR.ST 0,0664 0,0779 0,0730
Tabella XVIII:
GRUPPO 
DISLESSIA
AV OO AV OD AV OS
AM 1,74 1,68 1,52
DS 1,38 1,28 1,04
GC 1,64 1,32 1,35
CD 1,62 1,43 1,62
FC 1,58 1,2 1,29
PG 2 1,53 1,81
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AB 1,44 1,35 1,25
CP 1,59 1,32 1,4
MEDIA 1,6237 1,3887 1,41
DS 0,18958 0,1535 0,2381
ERR.ST 0,0716 0,0580 0,0899
Tabella XIX:
GRUPPO 
CONTRO
LLO
Gratings 1 Gratings 3 Gratings 5 Gratings 7 Gratings 
11
Gratings 
15
SD 1,66 0,55 0,57 0,71 0,53 2,8
GC 0,99 0,51 0,61 0,73 2,93 2,93
AA 2,52 0,9 0,77 0,7 2,39 3,18
GN 0,84 0,15 0,37 0,8 1,09 1,23
LB 0,93 0,41 0,51 0,54 1,37 1,03
GV 0,4 0,34 0,42 0,98 1,18 1,42
LV 2,09 0,9 0,51 0,8 1,06 2,8
MD 1,15 0,55 0,6 0,79 0,86 2,42
LM 2,78 1,27 0,72 0,79 0,93 1,42
AL 0,67 0,51 0,51 0,97 1,89 2,8
ST 1,82 0,51 0,51 1,08 2,38 3,66
NS 1,4409091 1,38 0,84 0,79 1,13 1,42
MEDIA 1,4409 0,665 0,5783 0,8067 1,4783 2,2592
DS 0,7482 0,3719 0,1394 0,1446 0,7417 0,8967
ERR.ST 0,2256 0,1121 0,0420 0,0436 0,2236 0,2704
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Tabella XX:
GRUPPO 
DISLESSI
A
Gratings 1 Gratings 3 Gratings 5 Gratings 7 Gratings 
11
Gratings 
15
AM 1,24 0,51 0,9 0,51 1,09 1,24
DS 3,59 1,6 0,73 1,02 1,01 1,76
GC 2,09 1,03 1,22 1,23 0,9 3,35
CD 1,44 0,95 0,73 1,73 1,78 2,16
FC 1,82 1,13 0,72 0,6 3,18 2,8
PG 2,89 1,19 1,3 1,02 0,93 1,76
AB 3,5 1,3 1,11 1,02 1,89 2,93
CP 1,83 1 1,19 1,04 0,93 1,86
MEDIA 2,3 1,0887 0,9875 1,0212 1,4637 2,2325
DS 0,9111 0,3125 0,2448 0,3751 0,7982 0,7204
ERR.ST 0,3444 0,1181 0,0925 0,1418 0,3017 0,2723
Tabella XXI:
GRUPPO CONTROLLO G.STATICO PERIFERIA 
0.5cpg
G.STATICO PERIFERIA 
4cpg
SD 0,0191 0,012
GC 0,0262 0,0478
AA 0,0333 0,0478
GN 0,0405 0,0478
LB 0,0262 0,0262
GV 0,0191 0,0191
LV 0,0333 0,0333
MD 0,005 0,005
LM 0,028166909 0,028897182
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AL 0,0333 0,012
ST 0,0405 0,0478
NS 0,033336 0,019069
MEDIA 0,0282 0,0289
DS 0,0101 0,0159
ERR.ST 0,0030 0,0048
Tabella XXII:
GRUPPO DISLESSIA G.STATICO PERIFERIA 
0.5cpg
G.STATICO PERIFERIA 
4cpg
AM 0,033336 0,019069
DS 0,0333 0,012
GC 0,0405 0,0262
CD 0,0262 0,0262
FC 0,0333 0,0191
PG 0,0333 0,0262
AB 0,0333 0,0262
CP 0,0191 0,005
MEDIA 0,03154 0,0199
DS 0,0063 0,0079
ERR.ST 0,0024 0,0030
Tabella XXIII:
GRUPPO CONTROLLO G.MOV. PERIFERIA250ms 
0,5CPG
G.MOV.perif 250ms 4CPG
SD 0,0262 0,012
GC 0,0262 0,1629
AA 0,021466667 0,1154
GN 0,021466667 0,0848
LB 0,012 0,1077
79
GV 0,0191 0,0924
LV 0,0191 0,1629
MD 0,0262 0,1154
LM 0,1077
AL 0,1154
ST 0,2553
NS 0,077344
MEDIA 0,0215 0,1174
DS 0,0049 0,0586
ERR.ST 0,0015 0,0177
Tabella XXIV:
GRUPPO DISLESSIA G.MOV. PERIFERIA250ms 
0,5CPG
G.MOV.perif 250ms 4CPG
AM 0,0699 0,1155
DS 0,0333 0,2209
GC 0,0551 0,1875
CD 0,0405 0,2641
FC 0,0333 0,1957
PG 0,0699 0,1469
AB 0,1077 0,18746
CP 0,0262 0,0405
MEDIA 0,0545 0,1698
DS 0,0273 0,0686
ERR.ST 0,0103 0,0259
Tabella XXV:
GRUPPO 
CONTROLLO
G.MOV.perif 100ms G.MOV.perif 250ms G.MOV.perif 400ms
SD 0,1077 0,012 0,04054
80
GC 0,1629 0,1629 0,1629
AA 0,1311 0,1154 0,0924
GN 0,1792 0,0848 0,11545
LB 0,1469 0,1077 0,0924
GV 0,1311 0,0924 0,0848
LV 0,1629 0,1629 0,1549
MD 0,1077 0,1154 0,0924
LM 0,1957 0,1077 0,1232
AL 0,1389 0,1154 0,131
ST 0,3933 0,2553 0,131
NS 0,28181 0,077344 0,1711
MEDIA 0,1783 0,1174 0,1160
DS 0,0824 0,0586 0,0376
ERR.ST 0,0248 0,01766 0,0113
Tabella XXVI:
GRUPPO 
DISLESSIA
G.MOV.perif 100ms G.MOV.perif 250ms G.MOV.perif 400ms
AM 0,10005 0,1155 0,10005
DS 0,2729 0,2209 0,1875
GC 0,2998 0,1875 0,1232
CD 0,238 0,2641 0,4227
FC 0,1629 0,1957 0,1001
PG 0,1549 0,1469 0,1792
AB 0,3837 0,1875 0,1875
CP 0,2729 0,0405 0,1232
MEDIA 0,2356 0,1698 0,1779
DS 0,0918 0,0686 0,1057
ERR.ST 0,0347 0,0259 0,0399
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Tabella XXVII:
GRUPPO CONTROLLO NVT fovea NVT periferia
SD 0,0099 0,0194
GC 0,0326 0,0275
AA 0,0181 0,0328
GN 0,0165 0,0166
LB 0,0294 0,0404
GV 0,0165 0,0176
LV 0,0285 0,0447
MD 0,0223 0,0196
LM 0,0274 0,004
AL 0,0296 0,0368
ST 0,0368 0,0456
NS 0,0296 0,0456
MEDIA 0,0248 0,0292
DS 0,0079 0,0138
ERR.ST 0,0024 0,0042
Tabella XXVIII:
GRUPPO DISLESSIA NVT fovea NVT periferia
AM 0,0252 0,0183
DS 0,020314933 0,027674593
GC 0,0274 0,0196
CD 0,0102 0,0228
FC 0,0252 0,0228
PG 0,0561 0,0398
AB 0,0285 0,0447
CP 0,0381 0,0198
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MEDIA 0,0289 0,0269
DS 0,01351 0,0099
ERR.ST 0,0051 0,0038
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